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Abstrakt

Dieta a dalsi reZimova opatieni jsou soucdsti léCby dyslipidémii, kde je cilem
prostfednictvim modifikace lipidového a lipoproteinového metabolismu ovlivnit
kardiovaskularni riziko a snizit riziko aterotrombotickych komplikaci.

Cilem této prace bylo zjistit vyznam diety v ovlivnéni rizikovych faktoru KVO u
pacientd lécenych statiny, tedy zhodnotit stravovaci navky téchto pacientd pomoci
dotazniku a sledovat zmény prfed a po edukaci u zvolenych antropometrickych a
laboratornich parametr(.

Do vyzkumu bylo zafazeno celkem 41 pacientl (vék 50 let + 11, délka uZivani statin(
— déle neZ pul roku 88 % a do pll roku 12 %, koufeni — 73 % ne a 27 % ano). Dotaznik na
stravovaci ndvyky byl vyplnén pacientem pred edukaci a nasledné vyhodnocen. Sledované
parametry - vaha, obvod pasu, krevni tlak, celkovy cholesterol, HDL-c, non-HDL-c, LDL-c,
triglyceridy, glykémie, glykovany hemoglobin u diabetikd byly hodnoceny pred edukaci a
dale 2-3 mésice po edukaci.

Pacienti prevainé znaji zakladni pravidla diety s omezenim tuk(, ale pres 30 %
zafazuje do jidelni¢ku potravinu neodpovidajici této dieté a pres 30 % pacientd
nekonzumuje naopak potraviny, které by v ramci diety vhodné byly. Vice neZ polovina
pacientd ma méné nez 30 minut pohybové aktivity denné, jakoukoliv sportovni aktivitu
v rozsahu vétSim nez 60min tydné neprovozuje ani polovina dotazanych. Po edukaci se
pramérné zlepsily vSsechny sledované laboratorni hodnoty kromé HDL-c. Pozitivné poklesl
celkovy cholesterol 0 6,13 %, LDL-c o0 10,41 %, triglyceridy o 9,80 % non-HDL-c o0 6,56 %,
glykémie o 3,72 %, glykovany hemoglobin u 6 diabetik(i o 5,51 %. Soucasné se sniZila
koncentrace HDL-c 0 5,19 % u Zen a 0 1,68 % u muz(l. Hmotnost a BMI poklesly priimérné
o 1,40 %, obvod pasu Zen o 0,28 %, muzl( o 1,15 %. Hladina krevniho tlaku priamérné
poklesla u systolického o0 2,10 %, u diastolického 0 2,32 %.

Podle vysledk( vyzkumu je patrné, Ze dieta a dalSi reZimova opatfeni md vyznam
v intervenci dyslipidémii i u pacientl Ié¢enych farmakoterapii. Pozitivni vliv diety a dalSich
rezimovych opatfeni na rizikové faktory KVO je patrny z vysledkl vyzkumu, ktery vsak
soucasné dokumentuje nedostateé¢nou efektivitu edukace v oblasti rezZimovych opatfeni u
nemocnych s metabolickymi rizikovymi faktory aterosklerézy.

Klicova slova: dieta, aterosklerdza, rizikové faktory, dyslipidémie, statiny



Abstract

Diet and other regimens are part of the treatment of dyslipidemia, where the
objective is trough modification lipid and lipoprotein metabolism, to influence the
cardiovascular risk and to reduce the risk of atherothrombotic compliations.

The aim of this work was to investigate the importance of different diets in
influencing the risk factors of KVO in patients treated with statins, i.e. to assess the dietary
habits of these patients by means of a questionnaire and to monitor the changes, from
before to after, of the selected anthropometric and laboratoty parameters.

The study included 41 patients of an average age of age of 50 years £+ 11. The
duration of statin therapy: 88 % of them over half year, 12 % of them less than six months.
73 % of them do not smoke, 27 % were smokers. The dietary habits questionnaire was
completed by the patient prior to education and subsequently evaluated. The monitored
parameters - weight, waist circumference, blood pressure, total cholesterol, HDL-c, non-
HDL-c, LDL-c, triglycerides, glycemia, glycated hemoglobin in diabetics were evaluated
before and after 2-3 months of education.

Patients were predominantly familiar with the basic rules of a low fat diet but over
30% patients consume food inappropriately for the diet and over 30 % of patients did not
consume foods which were appropriate for the diet. More then half of the patients has less
then 30 minutes daily physical activity, any sports activity ongoing more then 60 minutes
weekly doesn’t not do it neither half respondents. After education, all of the observed
laboratory values except for HDL-c improved. Positive total cholesterol decreased by 6,13
%, LDL-c by 10,41 %, triglycerides by 9,80 %, non-HDL-c by 6,56 %, glycemic by 3,72 %,
glycated hemoglobin in 6 diabetics by 5, 51 %. At the same time decreased concentration
at HDL-c by 5,19 % in woman and decreased by 1,68 % in men. Weight and BMI decreased
by 1,40 %, women's waist circumference decreased by 0,28 %, and for men by 1,15 %. The
blood pressure level decreased on average by 2,10 % for the systolic, and 2,32 % for the
diastolic.

From the results it is evident that a low fat diet and other measures has importance
in intervention of dyslipidemia included patients on drug therapy. The positive effects of
diet and other regimens on the risk factors for CVD is evident from the results of the
research, which at the same time documented the insufficient effectiveness of education
in the field of regimen measures in patients with metabolic risk factors of atherosclerosis.

Key words: diet, atherosclerosis, risk factors, dyslipidemia, statins
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Uvod

Ovlivnitelnych rizikovych faktor(i pro ICHS a predc¢asnou aterosklerézu je zndmo
arteridlni hypertenzi, pficemz ctvrtym vyznamnym faktorem je popisovan diabetes
mellitus. Studie INTERHEART a AMORIS uvadi jesté dalsi rizikovy faktor, a to abdomindlni
obezitu. (Walldius et al., 2001; Yusuf et al., 2004)

ReZimova opatreni, jako je dieta, navyseni fyzické aktivity a zanechani koureni, patfi
mezi zakladni nefarmakologickd rezimova opatfeni v |écbé dyslipidémii. Cilem v lécbé
dyslipidémii je ovlivnénim lipidového a lipoproteinového metabolismu, snizit
kardiovaskularni riziko a oddalit manifestaci komplikaci aterosklerézy. Do reZimovych
opatfeni je mozné zaradit i redukci hmotnosti, je-li pacient s nadvahou ¢&i obezitou. (Ceska
& Prusikova, 2012c¢)

V této diplomové praci se zabyvam vyznamem diety v ovlivnéni rizikovych faktoru
kardiovaskuldrnich onemocnéni u pacientll 1é¢enych statiny. V teoretické ¢asti popisuji
plazmatické lipidy a lipoproteiny, hyperlipidemie a dyslipidémie, ateroskleréozu i
kardiovaskularni onemocnéni. Dale se zaméruji na rizikové faktory KVO. V ramci terapie
dyslipidémii a hyperlipidémii se vénuji zejména reZimovym opatfenim, hlavné dieté, a
z farmakologické |écby predevsim terapii statiny.

Praktickd ¢ast je cilena na zjisténi vyznamu diety v ovlivnéni rizikovych faktor(
kardiovaskularnich onemocnéni u pacientt lé¢enych statiny. Pfesnéji budu zjistovat jednak
stravovaci navyky pomoci dotazniku a jednak budu sledovat zmény pred a po edukaci u
téchto parametrd: vaha, obvod pasu, krevni tlak, celkovy cholesterol, HDL-c, non-HDL-c,
LDL-c, triglyceridy, glykémie, glykovany hemoglobin u diabetika.
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Teoreticka cast

1. Plazmatické lipidy a lipoproteiny
1.1. Plazmatické lipidy

Lipidy tvori heterogenni skupinu latek, jez jsou nerozpustné ve vodé, zato jsou ale
rozpustné v organickych rozpoustédlech. V lidské plazmé se vyskytuji triglyceridy,
fosfolipidy, mastné kyseliny a cholesterol. Krev, jakoZzto vodni prostredi, tuky nerozpousti a
premistovani tukd at uZ z mista jejich syntézy ¢i vstfebavani do mist, kde se katabolizuji, je
umoznén pouze pomoci lipoproteinu. Lipoproteiny jsou specifické ¢astice, v nichz jsou na
bilkoviny navazany tuky. Apolipoprotein (apoprotein) je nazev pro bilkovinovou slozku
lipoproteinové ¢astice. (Cedka, 2012d; Ledvina, Stoklasova & Cerman, 2009)

1.1.1. Cholesterol

Cholesterol je sterol, ktery tvofi ¢tyfi benzenova jadra a také skupiny hydroxylové.
Cholesterol Ize najit v organismu ve volné formé, kde se stdva v bunécnych membranach
jejich soucasti. Dale se vyskytuje i ve formé esterli s mastnymi kyselinami. Zejména estery
cholesterolu s kyselinou linolenovou a linolovou se nachdzi v lidské plazmé. Estery
cholesterolu s kyselinou palmitoolejovou a olejovou jsou pak soucdsti intracelularniho,
zasobniho poolu cholesterolu. (Ceska, 2012d)

Do organismu se mUlZe cholesterol dostat jednak zevni cestou, kdy je z traviciho
traktu vstfebavan, druhym zdrojem je endogenni syntéza z acetyl CoA de novo. Je to proces
sloZity, tvorici pres 20 chemickych reakci, které mlze provadét kazdd burika mimo
bezjadernych erytrocyt(. V jatrech a v distalni ¢asti tenkého stfeva je ovSsem syntetizovano
cholesterolu nejvice. (Ceska, 2012d)

Cholesterol je pro organismus velmi dulezZity, tvofi zakladni slozku bunécéné
membrany, je prekurzor pro hormony steroidni a prekurzor pro syntézu zlucovych kyselin.
(Cedka, 2012d)

1.1.2.Triglyceridy

Estery glycerolu a mastnych kyselin jsou nazyvany triglyceridy. U savcl je
dodriovano pravidlo tzv. nenahodné distribuce. Palmitova kyselina bude s preferenci na C-
1 glycerolu, linolova kyselina bude mit preferenci na C-2 a olejova kyselina na C-3. (Ce3ka,
2012d)

V organismu existuji triglyceridy bud endogenni nebo exogenni. Endogenni se
syntetizuji zejména v jatrech, ty exogenni jsou pak ziskany ze stravy. Hladina triglycerid(i
v plazmé je vyssi pouze pdar hodin po poiziti potravy, protoZe triglyceridy jsou
charakteristické v celku kratkym polocasem v plazmé. Fyziologicky jsou po 12 hodinach
triglyceridy v chylomikronech ze stravy zcela odbourany. Triglyceridy maji hlavni funkci
v organismu tvofit energeticky zdroj. (Cegka, 2012d)

1.1.3.Fosfolipidy

V plazmé jsou nejvyznamnéjsi fosfolipidy fosfatidilcholin (=lecitin) a sfingomyelin.
Jednd se o estery glycerolu spolu sfosfore€nou kyselinou a ta je ndsledné dale
esterifikovana jinymi slouc¢eninami, napriklad cholinem, serinem apod. Prakticky ve vSech
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tkdnich je pfitomna syntéza fosfolipid(i, nicméné syntéza v jatrech md na hladinu v plazmé
nejvyznamné;jsi podil. (Ceska, 2012d)

Za nejrozsirenéjsi fosfolipid je povazovan fosfatidilcholin. Jeho funkce je vyznamna
predevsim v biologickych membrdanach, ve kterych ma funkci strukturalni. Sfingomyelin se
nachdzi zejména v nervovém systému, tedy v CNS i v perifernich nervech v myelinovych
pochvach. (Ceska, 2012d)

1.1.4.Mastné kyseliny

Jednak ve formé esterifikované a jednak ve formé volné (volné mastné kyseliny), se
v plazmé nachazi mastné kyseliny. Uchovani mastnych kyselin je zajisténo pomoci tzv.
zasobniho ,poolu”, jez se nachazi v tukové tkani, a to ve formé triglyceridl. K uvolnéni
triglycerid( dojde po lipolyze, a poté jsou transportovany jiz jako volné mastné kyseliny do
jater, srdce nebo svalll, kde jsou vyuZity jako velky energeticky zdroj. Jako aktudlni zdroj
energie ale nejsou pouzity veskeré volné mastné kyseliny. Velky podil je reesterifikovan a
vznikaji fosfolipidy ¢i triglyceridy. (Ceska, 2012d)

Lidsky organismus si neni schopen urcité nenasycené mastné kyseliny vytvofit sam
a je tedy nutné pfrijimat tyto kyseliny exogenné stravou. Jde o mastné kyseliny esencialni -
linolenov4, linolova &i arachidonova kyselina. (Cedka, 2012d)

1.2. Lipoproteiny

Transport vSech tukd v plazmé mimo volnych mastnych kyselin se déje pomoci
lipoproteinG. Ty se skladaji z tukl a z apolipoproteinu (bilkovinna soucast). Klasifikace
lipoproteind muze byt podle nékolika kritérii, nejcastéji se rozdéluji podle vlastnosti
chemickych a fyzikdlnich. Jinak se pohybuji béhem elektroforézy a rozdilné se chovaji pfi
ultracentrifugaci. Elektroforéza probihda na papife, nebo na agarézovém gelu a pfi ni
zGstavaji chylomikrony na startu, poté je B frakce, nasleduje pre- B a posledni frakce
lipoprotein{ o.. (Cohen & Fisher, 2013; Ceska, 2012d; Velisek et al., 2009)

Lipoproteinové tfidy se rozdéluji podle preparativni ultracentrifugace na
chylomikrony (Ch), lipoproteiny o velmi nizké hustoté (VLDL), intermedidrni ¢astice (IDL),
lipoproteiny o nizké hustoté (LDL) a lipoproteiny o vysoké hustoté (HDL). Srovnani
lipoprotein( je uvedeno nize v tabulce ¢&. 1. (Cedka, 2012d)

Tabulka €. 1: Lipoproteiny (Cohen & Fisher, 2013; Ceska, 2012d, p. 51; Ceska & Vrablik,
2010c, p. 247; Schneiderka, p.42)

Elektroforéza chylomikrony Pre- B B B a
Hustota <0,94 1,006 < 1,019 <1,063 >1,21
(g/ml)

Velikost (hm) 75-1200 28-75 31 22 7-10
Cholesterol 3 17 41 59 38-43
(%)

Triglyceridy 88 56 32 7 6-7
(%)

Fosfolipidy 9 19 27 28 41-42
(%)

Proteiny (%) 1-2 10 18 25 40-55
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LDL castice se mezi sebou jesté odlisuji denzitou a velikosti, viz kapitola €. 5.2.1.

HDL ¢&astice se také rozdéluji, a to podle denzity na HDL-2 a HDL 3, podrobnéjsi
rozdéleni by bylo celkem do 5 podtfid - HDL -2a,2b, a HDL-3a, 3b, 3c. Rozlisuji se fyzikdlnimi
vlastnostmi, maji i jiny aterogenni potencidl. Kardioprotektivné plsobi Castice HDL2.
Protektivné ale nemusi pGsobit vy3si koncentrace HDL vidy. (Ceska, 2012d)

1.3. Apolipoproteiny

Apoliporoteiny jsou charakterizovany jako bilkoviny vaZzici lipidy a mohu vytvéret
polydisperzni ¢astice, které jsou rozpustné. (Ceska & Vrablik, 2010c)

Apolipoproteiny maji v metabolismu tukd nékolik  hlavnich  funkci:
v lipoproteinovém metabolismu plsobi jako Uc¢inné kofaktory enzymf, diky nim je mozna
vazba lipoproteinové ¢astice na urcité specifické receptory, v lipoproteinové castici pasobi
jako strukturalni bilkoviny, jsou soucdsti prenosu ¢i vymény lipidovych c¢dastic mezi
lipoproteiny. (Cohen & Fisher, 2013; Ceska & Vrablik, 2010c)

Pti odbouravani LDL z plazmy ma hlavni funkci apolipoprotein B -100 a zodpovida za
navazani LDL — &astic na receptor LDL. (Ce$ka & Vrablik, 2010c)

1.3.1.Lipoprotein (a)

Bilkovinnd slozka apolipoprotein (a) lipoproteinu (a) se casto radi
k apolipoproteinim. Nezavisly rizikovy faktor v rozvoji ICHS je podle vyzkumu vyssi hladina
zminéného lipoproteinu v plazmé. Lp (a) je tvoren molekulou, z¢&asti homologni
s plazminogenem, se kterym kompetitivné soutéZi o receptor, a poté dochazi k nizsi
fibrinolytické aktivité. Nicméné Lp (a) lze dokdzat i v lézich aterosklerotickych. (Cedka &
Vrablik, 2010c)

1.4. Receptory a enzymy
1.4.1.LDL receptor

Specifické proteiny se oznacuji jako receptory a svou pritomnosti a aktivitou
odpovidaji za vazbu a poté za internalizaci celého komplexu obsahujiciho receptor —
lipoproteinovou ¢astici do bunky z membrany bunky. Lipidovy a lipoproteinovy
metabolismus je témito bilkovinami zasadné ovliviiovan. (Cedka, 2012d)

Nejvice LDL-receptort se nachazi v jatrech, protoze jednou z nejdllezitéjsich funkci
jaterni bunky je zajistit odpovidajici mnozstvi cholesterolu, potfebného k syntéze membran
pfi obnové tkani a také k zajisténi cholesterolu pro produkty bunék — Zlu¢ové kyseliny ci
steroidy. (Ce$ka & Vrablik, 2010c)

1.4.2.Enzymy

Nejvyznamnéjsi enzymy pro metabolismus lipidd a lipoprotein( jsou nasleduijici:
lipdza lipoproteinova (LPL), lipdza jaterni, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA-reduktaza
(HMG-CoA-reduktaza), lecitin:cholesterolacyltransferdza(LCAT), fosfolipaza A, kyseld
lipaza, acylCoA-cholesterolacyltransferaza. (Ce$ka & Vrablik, 2010c)

V katabolismu ¢astic s velkym obsahem triglyceridli, predevsim chylomikronl a
VLDL, pusobi enzym LPL. ObsaZzena je zejména v tkdni tukové a v pficné pruhovaném
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svalstvu, ale i v myokardu, ledvinach, plicich a pfi kojeni v prsni Zlaze. Vyskytuje se na
endotelidlnim povrchu v lumen kapildr. Diky jejimu pUsobeni se triglyceridy $tépi na volné
mastné kyseliny a glycerol. Vzniklé volné mastné kyseliny se poté navazou na lipoproteiny,
a to hlavné na HDL. Pfipadné se vazi na jiné plazmatické bilkoviny, jsou transportovany do
tkani, kde jsou nasledné metabolizovany. LPL ke svym ucinkiim potiebuje kofaktor
apolipoprotein Cll, ale kromé toho aktivitu LPL ovliviiuje fada dalSich faktor(. Pokud je vyssi
hladina volného cholesterolu, dochazi ke snizeni aktivity LPL. Aktivitu LPL zvySuje fyzicka
prace, thyroxin a inzulin. (Ce$ka & Vrablik, 2010c)

Béhem odbouravani lipoproteinovych ¢astic s vysokym obsahem triglyceridt
je vyznamna i jaterni lipaza. Mistem jejiho pusobeni jsou jatra, kde je mozné ji prokazat.
Jaterni lipdza mimo jiné plsobi i na pfeménu HDL-2 &astic na HDL-3. (Ce$ka & Vrablik,
2010c)

Jako klicovy enzym intracelularni syntézy cholesterolu je oznacovana HMG-CoA-
reduktdza. Nachdzi se ve vSech bunkdch produkujicich cholesterol v jejich
endoplazmatickém retikulu. Nejvice aktivni je v jatrech, tenkém stfevé, gonddach a
nadledvinach. Pfeménu hydroxymethylglutaryl-CoA na mevalondat katalyzuje zminéna
HMG -CoA-reduktaza. ZvySena hladina cholesterolu aktivitu HMG -CoA-reduktazy snizZuje,
nizsi hladina intraceluldrniho cholesterolu hladinu naopak aktivitu zvysuje. HMG -CoA-
reduktaza spolu s aktivitou receptor( LDL reguluje hladinu cholesterolu v plazmé, hlavné
cholesterolu LDL. (Ce$ka & Vrablik, 2010c)

1.5. Cholesterylester-transfer-protein

Cholesterylester-transfer-protein (CETP) je duleZity v reverznim transportu
cholesterolu. Ztkdni na periferii je uvolnén volny cholesterol, ktery se esterifikuje za
pritomnosti lecitin-cholesterol-ester transferazy (LCAT). Na c¢asticich HDL esterifikované
estery cholesterolu jsou nasledné prenaseny pomoci CETP k lipoproteinlim LDL a VLDL, jenz
obsahuji apolipoprotein B. LDL a VLDL jsou nasledné v jatrech metabolizovany. (Ce$ka &
Vrablik, 2010c)

1.6. Transport a metabolismus lipidi

Pomoci plazmy jsou tuky transportovany mezi organy. Navdzané na albumin jsou
prfenaseny volné mastné kyseliny, vznikajici zejména béhem metabolismu triglycerid(
v tkani tukové. Dohromady s triglyceridy jsou v plazmé prendseny estery cholesterolu
v lipoproteinovych casticich. Cely metabolismus lipoproteint je komplexni, slozZity proces.
(Cedka & Vrablik, 2010c; Ledvina et al., 2009)

Metabolismus lipoproteinli ma tyto zakladni funkce:

e Absorpci tukl ze stravy Ciintraceluldrni de novo syntézu

e Prenaseni cholesterolu a triglyceridd plazmou ke kone¢nym organdm, tam
jsou poté bud nadale vyuzivany, pripadné se ukladaji ve formé zasobni

e Pfenaseni cholesterolu do jater z tkdné periferni a nasledné vylucovani
cholesterolu

(Cedka & Vrablik, 2010c)
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Diky plsobeni hepatocytd a buikdm z mukdzy stfeva probihd jednak syntéza
apolipoproteini a jednak se produkuji lipoproteinové castice. Zejména intravazalné
dochazi k rozkladu lipoprotein(i. Pomoci Sesti enzyma se v plazmé déji procesy, pfi kterych
maji dulezitou funkci apoproteiny, fungujici mimo jiné jako strukturdlni a pfenasecové
bilkoviny, ovsem pUsobi i ve formé kofaktord urcitych enzym( a také ve formé ligandd,
b&hem vazby lipoproteinu na receptor. (Ce$ka & Vrablik, 2010c)

Zakladni charakteristika lipidového a lipoproteinového metabolismu je nasledujici:
v podobé chylomikron( je tuk secernovan stfevem. Z pfijaté stravy je cholesterol v podobé
chylomikronovych zbytk( pfenasen do jater. Tyto chylomikronové zbytky vznikaji vlivem
lipoproteinové lipdzy, ktera stépi chylomikrony. V jatrech jsou secernovany triglyceridy
v podobé VLDL, které sméruji k ostatnim tkanim, kde probiha jejich metabolizace, pfipadné
se deponuji v tukové tkani jako zasoba. Lipoproteinova lipaza Stépi i triglyceridy VLDL,
z nichZ nasledné vznikaji ¢astice LDL tfidy, jeZ jsou poté estery cholesterolu obohacovany.
HDL berou z perifernich tkani i z ostatnich lipoproteinli nadbytecny cholesterol a ten
prenasi do jater. Také jsou HDL v podobé prekurzori do krve secernovany jatry, pak se
jednd o tzv. nascentni HDL. Souhrnné, chylomikrony spolu s VLDL jsou odpovédné za
dodavani mastnych kyselin pro periferni tkané, kdezto LDL zejména doddva cholesterol
perifernim tkanim. HDL ma nejvyznamnéjsi funkci v reverznim cholesterolovém transportu.
(Cohen & Fisher, 2013; Ceska & Vrablik, 2010c; Klop, Elte, & Cabezas, 2013)

1.7. Metabolické cesty lipidi

Exogenni metabolicka cesta tuku ze zevniho prostiedi, tedy pfijatého ze stravy, kdy
tato cesta ma pocatek pfi Stépeni tukd a stfevni absorpci. Ze stravy pfijaté triglyceridy a
cholesterol jsou pocatecni material pro vznik chylomikron(. Z prevazné vétsiny — u 90 %
jsou chylomikrony slozeny z triglycerid(, dale jsou sloZeny z cholesterolu a z fosfolipidd,
nejdGleZit&j$i mnozstvi bilkoviny tvoii apolipoprotein B-48. Umé&rné pfijatému tuku, hlavné
tuku z potravy, predevSim ZivociSnému, je pocet chylomikronl, které vzniknou.
Chylomikrony jsou Stépeny pomoci lipoproteinové lipazy na chylomikronové remnanty na
endotelidlnim povrchu. Chylomikronové remnanty jsou dale metabolizovany, a s dalSimi
lipoproteiny probihda vymeéna jejich ¢asti. Chylomikronové remnanty obohacené o estery
cholesterolu a apolipoproteiny B, E, Clll jsou navazany na apo E-receptor a dale v jatrech
odbourdny. Vzhledem k polo¢asu chylomikrond, jez je 15 minut, nelze je za normalni
situace prokazat v séru po lacnéni trvajicim nékolik hodin. Zakladni vyznam chylomikron(
spoCiva vtom, Ze poskytuji tkdnim tuk jako energeticky zdroj a zdroven poskytuji
cholesterol do jater. V jatrech dochazi kzaclenéni cholesterolu do VLDL, nebo se
cholesterol vylu€uje do Zludi, kdy je Zluc¢i bud vyluéovan, pfipadné se vyuzije v jatrech na
produkci Zlu¢ovych kyselin. Schéma exogenni metabolické cesty viz nize obrazek €. 1. (Cedka
& Vrablik, 2010c; Klop et al., 2013)
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Obrazek €. 1: Exogenni metabolicka cesta (upraveno podle Ceka & Vrablik, 2010c, p. 248)

STREVO Tuky ve stravé

Chylomikron
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Kosterni Chylomikronové
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remnantnich

castic

Tukova tkan

Endogenni metabolicka cesta predstavuje prenos cholesterolu a triglycerid( jednak
z jater do periferie vpodobé VLDL, IDL, LDL, ¢i cholesterolu nadbytec¢ného z tkani
perifernich v podobé HDL do jater, kde probiha jeho dalsi zpracovani. Zacatek této cesty se
déje v jatrech v podobé syntézy VLDL. VLDL jsou slozeny zejména triglyceridy hlavné
z vnéjsich zdroja, pouze malé mnozstvi je produkovano v jatrech de novo. VLDL jsou dale
sloZzeny z esterl cholesterolu, vnéjsi obal tvofi fosfolipidy, volny cholesterol a apoprotein
B-100. Jakmile dojde ksekreci VLDL do plazmy, probiha interakce s lipoproteinovou
lipdzou. Po hydrolyze uvolnéné volné mastné kyseliny jsou okamzité pouzity ve tkanich a
vznikaji IDL ¢astice. IDL se podobaji chylomikronovym zbytk(m, ale v jatrech se odbouravaji
jen z ¢asti a zbyld asi 50% ¢dst se stava prekurzorem LDL. Hlavnim apolipoproteinem LDL
Castic je apo-B100, fungujici jako ligand LDL- receptoru. Z hlediska problematiky
pred¢asného vzniku aterosklerdzy jsou LDL castice brany jako nejrizikovéjsi i proto, ze
prenaseji az 70 % z celkového objemu cholesterolu v plazmé. Hlavni role LDL je prenos
cholesterolu do jater, ale i do dalSich tkani. Dllezitou funkci v odbouravani LDL ¢astic maji
receptory — viz vySe. Po navazani, diky apolipoproteinu B, na LDL receptor, jsou LDL
odbouravény. (Cohen & Fisher, 2013; Ceska & Vrablik, 2010c; Klop et al., 2013)

Jak je vySe zminovano, LDL receptory se nachazi na burikdch ve vSech
tkdnich. Nejvétsi pocet je v jatrech, kde se nachazi 70 % vsech receptor( LDL v rdmci celého
organismu. (Ceska & Vrablik, 2010c)

Pfes LDL receptor je odbourdvano 80 % LDL. Od receptoru LDL se lipoproteinova
Castice oddéli po probéhlé endocytéze a poté probiha intracelularni digesce v lysozomech.
Jakmile vznikne volny cholesterol, burika ho poté dale vyuzije. (Cedka & Vrablik, 2010c)

Pomoci scavengerovych receptorl, prokazatelnych zejména v makrofazich, je téz
mozno LDL odbourdvat. Je-li zvySena clearance LDL pfes scavengerové receptory, je
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popisovana souvislost s akcelerovanou aterosklerézou. Typicky az 20 % plazmatickych LDL
je odbourdno cestou scavengerovych receptor(. (Cedka & Vrablik, 2010c)

V jatrech se na receptory chylomikronovych remnant - apo E receptory vazi IDL.
Schéma endogenni metabolické cesty cholesterolu je znazornéno viz nize obrdzek €. 2
(Cedka & Vrablik, 2010c)

Obrazek €. 2: Endogenni metabolické cesty (upraveno podle Ce$ka & Vrablik, 2010c, p.
248)
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Reverzni transport cholesterolu je soubor déja, diky nimZz dojde v perifernich
tkanich k uvolnéni cholesterolu, dochazi k pfenosu pomoci plazmy a na konec je v jatrech
odbouravan. Hlavni vyznam v reverznim prenosu cholesterolu ma CETP a zejména HDL.
Pokud bunka zanikne, dojde k uvolnéni cholesterolu z bunééné membrany. Uvolnény
cholesterol se vplazmé navaze na HDL — lipoproteinové ¢astice nejmensi velikosti.
V podobé tzv. diskd jsou jatry a burikami tenkého stfeva syntetizovany a secernovany.
Nascentni HDL maji, co se lipida tyce, pfedevsim volny cholesterol a fosfolipidy, z bilkovin
obsahuji hlavné apolipoproteiny A, konkrétné apo A-l, apo A-ll. (Cohen & Fisher, 2013;
Ceska & Vrablik, 2010c; Klop et al., 2013)

LDL receptor

Cholesterol a fosfolipidy jsou jatry vylucovany do Zluce. Po konverzi mlze byt
cholesterol vylucovan i v podobé Zlucovych kyselin, z nichz velké mnozstvi spada do
enterohepatalni cirkulace a je zpét vstfebavano z tenkého stfeva do jater. Vylucovani
cholesterolu a fosfolipidd stolici je ale i tak velké. (Cohen & Fisher, 2013; Ce$ka & Vrablik,
2010c)



2. Hyperlipidémie, dyslipidémie

Hyperlipidémie (= hyperlipoproteinémie) a dyslipidémie (=dyslipoproteinémie) se
fadi do skupiny metabolickych onemocnéni hromadného vyskytu. Charakteristicka je
zvySend koncentrace lipidQ a lipoprotein( v plazmé, u dyslipidémii se jedna o aterogenni
pomér lipidd a lipoproteind v plazmé. Jde o zvySenou syntézu, pripadné snizeny
katabolismus lipoproteinovych ¢astic, transportujicich tuky v plazmé (cholesterol,
triglyceridy, fosfolipidy, mastné kyseliny). (Ce$ka, 2011; Ceska & Vrablik, 2010b)

Dyslipoproteinémie (DLP) a hyperlipoproteinémie (HLP) jsou ¢asto brana jako stejny
pojem. Presnéjsi popis metabolické odchylky lipidd Ccastéji predstavuje termin
dyslipoproteinémie. Dyslipoproteinémie uddvd nejen zvySeni hodnot, ale celkové
nerovnovahu poméri mezi danymi parametry. (Ceska, 2012b) (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

Hyperlipoproteinémie mohou byt primarni nebo sekundarni. Primarni jsou
geneticky podminéné, sekundarni doprovazi jiné zakladni onemocnéni — napt. diabetes
mellitus, hypotyredzu, nefroticky syndrom apod. (Ceska, 2011; Ce$ka & Vrablik, 2010b)

Struénd charakteristika HLP a DLP je uvedena niZe v tabulce €. 2.

Tabulka &. 2: Charakteristika HLP a DLP (upraveno podle Ceska, 2012b, p. 75)
HLP nebo DLP Metabolicka onemocnéni

Masovy vyskyt

Zvysené plazmatické hladiny CH, TG

Jeden z nejvyznamnéjSich RF aterosklerdzy a

jejich komplikaci

RF pro akutni pankreatitidu

HLP = zvySena hladina tuka v krvi Riziko pro KVO
HLP # obezita
Tuky v krvi nemusi byt ve vztahu k mnoZstvi
podkoZniho tuku

Nicméné vztahy nejsou vzdy jednoznacné a velka ¢ast obéznich pacientl vykazuje
hladiny lipid( v normé&, a naopak napfriklad pacienti s familiarni hypercholesterolémii jsou
¢asto $tihli. (Cegka, 2012b)

2.1. Klasifikace hyperlipidémii a dyslipidémii
2.1.1.Klasifikace hyperlipoproteinémii a dyslipidémii podle
doporuceni Evropské spolecnosti (EAS):
e hypercholesterolémie
e kombinované hyperlipidémie
e hypertriglyceridémie
(Ceska & Vrablik, 2010b)

Hyperlipoprotenémie lze rozdélovat podle nékolika hledisek, ale dle Cesky a
Vrablika je vySe uvedené rozdéleni nejjednodussi a praktické, nicméné do znacné miry je
zanedbana etiopatogeneze onemocnéni. (Ceska & Vrablik, 2010b)

Kombinované HLP zahrnuiji ¢asto aterogenni HLP/DLP, které jsou charakterizovany
nejen zvySenim urcitych sloZek lipidového a lipoproteinového spektra, ale také snizenim
HDL- cholesterolu. (Ceska, 2012b)
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2.1.2. Klasifikace hyperlipoproteinémii a dyslipidémii podle
Fredricksonovy Klasifikace

Fredricksonova klasifikace HLP zaloZend na elektroforéze lipoproteini na papife
byla prvnim modernim pfistupem vramci klasifikace lipoproteinovych metabolickych
poruch. Rozdéleni HLP bylo do péti a pozdéji Sesti typu. Ty se oznacovaly typ |-V a nasledné
se jesté rozdélil typ Il na lla a llb. (Cedka, 2012b)

Vzhledem k tomu, Ze dany lipoproteinovy typ je v podstaté aktudlnim obrazem
stavu lipidového a lipoproteinového metabolismu, Fredricksonova klasifikace se nyni
pouzivd méné. (Cedka, 2012b)

Typ | je charakterizovan zvySenymi chylomikrony a vyrazné zvySena je hladina
triglycerid(. Vyrazny pas chylomiker by pak byl patrny béhem elektroforézy lipoprotein(
na startu. (Ceska, 2012b)

U typu lla je v plazmé zvySené LDL, pfi elekroforéze budou zvysené B lipoproteiny.
Charakteristické je zvySeni celkového a LDL cholestreolu pfi normdlni koncentraci
triglyceridd. Tento typ je typicky pro familidrni hypercholesterolémii. (Ce$ka, 2012b)

Typ llIb je provazen zvySenim hladiny cholesterolu i triglyceridd, ddle jsou zvySené i
hladiny LDL a VLDL. Typicky je pro kombinované hyperlipidémie s vysokou koncentraci apo
B. (Ceska, 2012b)

Pro typ Il je typicky vyskyt tzv. pomalé pre- B frakce pfi elektroforéze lipoprotein(.
(Cegka, 2012b)

U typu IV je zvySend hladina triglyceridd, ale normalni ¢i jen mirné zvySeny
cholesterol. (Ceska, 2012b)

Typ V charakterizuje velké zvySeni VLDL a chylomikron(, velmi vyznamné je zvySen
i celkovy cholesterol i triglyceridy. (Ce$ka, 2012b)

Podrobnéjsi charakterizace jednotlivych typl je popsana v tabulce ¢.3 viz nize.

Tabulka €. 3: Fredricksonova klasifikace (upraveno dle Ceska, 2012b, p. 76; Kasper &
Burghardt, 2015, p. 303)
Typ Zvyseny Triglyceridy Aterogenicita Prevalence

lipoprotein Cholesterol (v séru)
(v séru)
| Chilomikrony Norma- T ™1 Nepozorovana Vzacné
lla LDL ™ Norma ++ B&7né
b LDL a VLDL ™ ™ +H+ Béiné
n IDL ™ M 4t Stredni
v VLDL Norma - T ™ + B&iné
\" VLDL a Norma-T ™M + Vzicné

chylomikrony

Vysvétlivky: T - mirné zvysené, T1 - zvydené, TT71 - sttedné zvyéené, TTTT - vyznamné
zvysené

+ zvySena aterogenicita, +++ vyznamné zvySena aterogenicita
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2.1.3.Geneticka Kklasifikace hyperlipoproteinémii

Geneticky podklad méa vétsina metabolickych poruch lipidd. Casto jde o genetickou
poruchu podminénou polygenné, pficemz se na jeji manifestaci podili i zevni prostfedi a to
vyznamné. Chybna je ovSem predstava, obezita rovna se HLP. Samoziejmé, zvysené
mnozstvi tuku jak podkozniho, tak visceralniho, mize byt provdzeno zvysenou koncentraci
lipidd a lipoproteind v plazmé, ale také vibec nemusi. Podle toho, zdali porucha
metabolismu krevnich tukl ma geneticky zaklad nebo je zplsobena jinym onemocnéni
klasifikujeme dyslipidémie na primarni a sekundarni. (Ceska, 2012b)

2.2. Primarni hyperlipoproteinémie
2.2.1.Familiarni hypercholesterolémie (FH)

FH patfi mezi onemocnéni autosomdlné dominantni, pficemz davodem
onemocnéni je vétSinou porusené fungovdani receptord LDL. Nemocni jednak nemusi
produkovat zadné receptory LDL, jednak vyprodukované receptory nemusi byt prenaseny
na bunécny povrch, tudiz svou funkci nemohou splnit. Pfipadné mze byt porusena vazba
mezi receptorem LDL a lipoproteinovou ¢&astici ¢ je problém vinternalizaci. (Ceska &
Vrablik, 2010b)

FH muzZe byt ve dvou typech, kdy Castéjsi je typ heterozygotni s frekvenci vyskytu
1:200, kdeZto druhy typ je raritni, homozygotni s frekvenci vyskytu 1:300 000. (Ceska &
Vrablik, 2010b)

Laboratorni vysledky u FH vykazuji izolované zvySeni hladiny cholesterolu v plazmé,
ovsem koncentrace triglyceridd je normalni ¢i jen hraniéné navySena. Primérné jsou
hladiny cholesterolu u dospélych heterozygotd 7-10 mmol/l, mohou byt ale i vyssi.
Primé&rné hladiny cholesterolu u homozygot( jsou kolem 15-30 mmo/I. (Ce$ka & Vrablik,
2010b)

U homozygotl je tézké postizeni pozorovano uz od détského véku. ICHS se
projevuje brzy v détském véku, pficemz vétSina zemre na infarkt myokardu velmi brzy, a to
do 20 let, ale mUZe to byt i do véku 10 let. U téchto nemocnych se vyskytuji Slachové a kozni
xantomy jiz v détstvi. (Ceska & Vrablik, 2010b)

U heterozygotu se po delsi dobu priznaky vibec objevit nemusi, klinické projevy se
zaCinaji objevovat kolem 30 let, a to ve formé xantelasma palpebrarum, Slachovou
xantomatézou ¢i arcus lipoides cornae. Vrozmezi 30-50 let se zacind objevovat
nejzavaznéjsi projev FH a to ICHS. Aterosklerdza akceleruje v koronarnim recisti, ale také
v karotidach a u dolnich konéetin ve velkych tepnéch. (Ceska & Vrablik, 2010b)

V terapii lze pouzit dietni opatifeni, nicméné pokles cholesterolu je jen o 5
maximalné 10 %, proto vétsina pacientl je |écena farmakologicky. Indikuji se statiny ve
vys$Sich davkach, mohou byt i v kombinaci s pryskyfici. U tézkych forem FH se vyuZziva LDL-
aferéza. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

2.2.2.Familiarni defekt apoB-100

Pri¢ina spociva v molekule apoB-100, kde je zdména aminokyseliny, coz ma za
nasledek nemozZnost LDL ¢dastice navazat se na LDL- receptor. LDL se tedy hromadi a jsou
prokazovany i zvySené hladiny celkového a LDL-c. Klinickému obrazu se podobaji
nemocnym s FH, stejné tak |é¢ba je v podstaté shodna. (Ceska & Vrablik, 2010b)
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2.2.3.Polygenni hypercholesterolémie

Hladinu plazmatického cholesterolu ovliviiuje fada gen( a také na ni plsobi faktory
ze zevniho prostredi. Pfi kombinaci jak nepfiznivych genetickych faktord, tak faktor(
prostiedi zevniho dochazi ke zvyseni hladiny cholesterolu vétsSinou do 8 mmol/Il - mirna
hypercholesterolémie. Prokazan je vyssi vyskyt ICHS a lécba spociva v reZimovych
opatfenich, z farmak poddvani statini, eventualné pryskyfic ¢i blokator( intestinalni
absorpce cholesterolu. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

2.2.4.Familiarni kombinovana hyperlipidémie

Jednd se o nejcastéjsi poruchu lipidového metabolismu, geneticky determinovanou,
s vyskytem 1: 50-100. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

Onemocnéni je dédi¢né, charakteristické zvySenou hladinou cholesterolu a/nebo
triglyceridd. V ramci jedné rodiny Ize uréit lipoproteinové fenotypy réizné. Casto je v plazmé
zvySend hladina LDL a VLDL, hladina apolipoproteinu B je rovnéz zvysSena.
Patofyziologickym podkladem onemocnéni je nejspiSe abnormalné vysoka syntéza
apolipoproteinu B a s ni vy$si tvorba VLDL jako prekurzor( aterogennich LDL. (Cedka &
Vrablik, 2010b)

Je velmi ¢astym dlivodem vzniku ICHS. V |écbé se pouZiva dietni a rezimova lécba,
pfi vyrazném zvyseni triglyceridl se indikuji fibraty, je-li zvySené LDL-c (pfipadné vysoka
koncentrace non-HDL-c) Ize pouZit statin s fibratem v kombinaci. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

2.2.5.Familiarni dysbetalipoproteinémie

Familiarni dysbetalipoproteinémie je porucha vrozena, svysokou hladinou
cholesterolu i triglyceridi. Ddvodem onemocnéni je polymorfismus genu pro
apolipoprotein E. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

Toto onemocnéni se nazyva téz HLP Il typu, hlavni komplikace je prostfednictvim
predcasné aterosklerdzy, kterd zasahuje predevsim periferni tepny, ale zasahuje i koronarni
recisté a mohou se vyskytovat xantomatoézy jakéhokoliv typu. Terapie spociva v dieté, ddle
se indikuji 1éky, konkrétné fibraty, pozdéji se mlZe pridat i statin v rdmci lécby kombinacni.
(Cedka & Vrablik, 2010b)

2.2.6.Familiarni chylomikronemie - hyperlipoproteinémie typu I

Muze jit bud o deficit lipoproteinové lipazy ¢i o deficit kofaktoru nezbytného
k aktivovani LPL — apo C-Il. Tato onemocnéni jsou charakteristickd hyperchylomikronémii.
Typickym priznakem jsou brisni koliky, velké mnozstvi pacientll mGze trpét pankreatitidou.
V |éCbé se dominantné uplatni dietoterapie, kterda musi byt individualizovana. Fibraty jsou
neucinné, slibné jsou moZnosti novych terapii vietné genové nahrady
chybéjiciho/defektniho genu pro LPL. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

2.2.7.Familidarni hypertriglyceridémie

Autosomalné dominantni onemocnéni svyskytem 0,2-0,3 % v populaci.
V postizenych rodindch je udavana az 2krat vyssi umrtnost na infarkt myokardu oproti
ostatni normolipidemické populaci. Rovné? ICHDK se u nich vyskytuje vice. (Ce$ka &
Vrablik, 2010b)
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V |écbé je dulezita zejména dieta, omezeny jsou tuky, nicméné i sacharidy, plati
zakaz alkoholu. Z farmak se indikuji fibraty. (Ce$ka & Vrablik, 2010b)

2.3. Sekundarni hyperlipoproteinémie

Sekundarni hyperlipoproteinémie vznikaji jako dusledek jiného zdakladniho
onemocnéni. MizZe dochazet k izolovanému zvyseni hladin cholesterolu nebo k izolované
hypertriglyceridémii, pripadné m{Zou byt zvySeny triglyceridy spolecné s cholesterolem viz
nize tabulka ¢.4 (Cegka, 2012b; So%ka, 2001)

Tabulka €. 4: Sekundarni hyperlipoproteinémie (upraveno podle Ceska, 2012b, p. 85)
Mentdlni anorexie ‘
Akutni interminentni porfyrie

Primarni biliarni cirhdza
Hypertriglyceridémie Obezita

Diabetes mellitus

Uremie

Alkoholismus

Systémovy lupus erythematodes
Dysgamaglobulinémie
Lipodystrofie

Glykogendza 1.typu

Terapie nékterymi 3 -blokatory
Terapie retinoidy

Diabetes mellitus

Hypotyredza

Nefroticky syndrom
Akromegalie

Cushinglv syndrom

Terapie kortikoidy

Terapie diuretiky

Terapie retinoidy




Nicméné jiné onemocnéni neznamena vidy dyslipoproteinémii sekundarniho
pGvodu. Pfikladem muze byt diabetes s HLP, kdy se m{iZze jednat o soubézny vyskyt téchto
dvou frekventovanych onemocnéni. (Ceska, 2012b)

Projevy a komplikace sekundarnich HLP jsou stejné jako u primadrnich, jedna se o
xantelasma palpebrarum, Slachové ¢i kozni xantomy, akutni pankreatitidu nebo
akcelerovanou aterosklerézu. U pacienta s hyperlipoproteinémii je nutné eventudlni
sekundarni pticinu vyloucit ¢i potvrdit, protoze pticinu je mozné Casto IéCit a tim v podstaté
sekundarni hyperlipoproteinémii odstranit. (Ceska, 2012b)

2.3.1.Hypotyreodza

Z hlediska sekunddarnich pfic¢in hyperlipoproteinémii je hypotyreéza brana za
nejcastéjsi. Hypotyredza se projevuje hlavné hromadénim LDL ¢astic v plazmé, jelikoz
tyroxin plsobi vjatrech na zvy$eni biosyntézy LDL receptorl. Casto se vyskytuje
hyperlipoproteinémie typ lla nebo Ilb. VySetfeni TSH dnes povazujeme za zdkladnim
screeningové vysetteni pii diagnostice DLP. (Ceska, 2012b)

2.3.2.Nefroticky syndrom, chronicka renalni insuficience, primarni
biliarni cirhdza

Plazmatickd hladina albuminu mda vyznam u nefrotického syndromu na vznik
hyperlipoproteinémie. U pacientd s nefrotickym syndromem se prokazuje zvysend hladina
plazmatického cholesterolu i triglyceridd pravdépodobné pfi vystupfiované syntéze
apoproteind. (Ceska, 2012b)

U pacientd s chronickou rendlni insuficienci se dyslipidémie vyskytuje pravidelné.
Proc hyperlipoproteinémie u téchto pacientd nastava, zatim nebylo zcela vysvétleno, ale je
zde predpoklad blokovani lipoproteinové lipazy dosud nepoznanou latkou, jez se vyskytuje
v séru u uremickych pacientt. Casto jsou nachazeny i vy$3i hladiny triglyceridG i celkovy
cholesterol. Terapie je slozZita, voli se fibraty, ptipadné statiny, ale je nutné sledovat aktudlni
rendlni stav a eventualné upravovat davkovani lé¢iv. (Ceska, 2012b)

Primarni bilidrni cirhdza se manifestuje také vyznamou hypercholesterolémii, ktera
se projevuje kozni xantomatdzou, dale muze byt xantelasma palpebrarum. V séru je mozné
prokazat atypicky lipoprotein Lp-X. Terapie je obtizna, efekt pryskyfic na hladinu
cholesterolu je minimalni, ¢astecné ale dokazi odstranit svédéni. Fibraty ¢i statiny ale podat
nelze, jeliko? hrozi potencidlné hepatotoxicita. (Ceka, 2012b)

2.3.3.LéKky ovliviiujici metabolismus lipidi

Ma-li pacient genetickou predispozici pro poruchu metabolismu tukl, budou
HLP/DLP indukované léky mit vyraznéjsi fenotyp. Zaporné ovliviuji lipidy tyto léky:
estrogeny, danazol, hormondlni antikoncepce, retinoidy, tamoxifen, glukokortikoidy,
cyklosporin, B - blokatory, thiazidy, antipsychotika. Léky mohou mit ale i opacny Ucinek a
lipidy ovliviiovat kladné: SERM, antikoncepce ,,3. generace”, HRT, valproat, o blokatory.
(Cedka, 2012b)

2.4. Diabeticka dyslipoproteinémie

Pacienti s diabetickou dyslipoproteinémii nemaji hodnotu ¢i hodnoty lipid( a
lipoproteinl jenom zvysené, ale typickd je spiSe nerovnovaha mezi jednotlivymi lipidy a
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lipoproteiny. Diabeticka dyslipidemie je charakterizovdna hypertriglyceridémii, snizenim
HDL-c, LDL-c je normalni, pfipadné mirné zvysené, jsou pritomné small dense LDL a je
zvysené apo B. Dyslipoproteinémie pfi DM muZze byt zesilovana geneticky determinovanou
HLP, alkoholem, hypotyredzou, rendlnim onemocnénim i estrogeny. Priibéh je tézsi u zen.
(Cedka, 2012a; Sharma, Singh & Reddy, 2009; Tomkin & Owens, 2017)

Po kompenzaci diabetu 1. typu typicky dochazi kupravé lipidového a
lipoproteinového metabolismu na normalni hodnoty. (Ceska, 2012a)

Pro diabetes mellitus 2. typu, ale i pro metabolicky syndrom, je typicka tzv. triada,
ktera obsahuje hypertriglyceridemii, snizeni HDL-c a vyssi hladiny malych denznich LDL.
Tato tridda se také nazyva aterogenni dyslipoproteinémie, ¢i aterogenni lipoproteinovy
fenotyp. (Tomkin & Owens, 2017; Sharma, Singh & Reddy, 2009)

Po kompenzaci diabetu se sice DLP zlepsi, odchylky hodnot ale ¢asto pretrvavaj, a
proto se predpoklada, ze velky vyznam na rozvoji DLP ma inzulinova rezistence. (Ceska,
2012a)

2.5. Metabolicky syndrom

Méme k dispozici nékolik definic metabolického syndromu. V Ceské republice
pouzivdme definici podle Ceského institutu metabolického syndromu: ,Metabolicky
syndrom, a jesté vystiznéji kardiometabolicky syndrom (KMS), je soubor rizikovych faktora,
které se Casto vyskytuji spole¢né a vznikaji velmi pravdépodobné na podkladé inzulinové
rezistence.” (Cesky institut metabolického syndromu, 2013)

Definice podle NCEP ATP IIl (2001) je uvedena niZe, v tabulce €. 5. (Ceska, 2012c)

Tabulka €. 5: Definice podle NCEP ATP 111 (2001) (upraveno podle Ceska, 2012c, p. 162)
Pritomny 3 ¢i vice z uvedenych udaja centralni obezita (obvod pasu u Zen > 88 cm u

Zen a>102 cm u muzd)

TG (21,7 mmol/l)

4 HDL (<1,29 u Zen, < 1,04 u muz)

arterialni hypertenze (> 135/85 mm Hg)

T glukdza na la¢no, v plazmé (= 6,1 mmol/I)

Definice Interanational Diabetes Federation (IDF) je zaloZzena na abdominalni
obezité a je uvedena v tabulce ¢. 6.

Tabulka €. 6: Definice podle IDF (upraveno podle Ceska, 2012c, p. 163)
Pfitomna abdominalni obezita a dvé nebo vice [MNLE (> 1,7 mmo/l) a/nebo JHDL (< 1,1 u zen,
z uvedenych udaji <0,9 u muzll) pfipadné je terapie
Arterialni hypertenze (nebo jeji Ié¢ba) > 130/85
mm Hg
porusend glukdzovd tolerance ¢i zvysSena
glykemie nala¢no (> 5,6 mmol/l) pfipadné
diabetes mellitus 2.typu
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V tomto pfipadé je ale dlleZité posuzovat a respektovat rozdily v antropometrii
v ramci raznych ¢asti svéta, kdy konsenzudlni definice abdomindlni obezity podle IDF je
uvedena v tabulce €. 7. (Cedka, 2012c)

Tabulka €. 7: Definice abdominalni obezity podle IDF (upraveno podle Ceska, 2012c, p.

163)
Obvod pasu (cm) Zeny Mufzi

94

[Evropa  EN

Jigniasie [N 90
¢ 80
90

90
85

Dalsi uvadénou definici metabolického syndromu je definice podle WHO (1999), viz
nize tabulka ¢. 8. (Ceska, 2012c)

Tabulka ¢ 8.: Definice podle WHO /1998) (upraveno podle Ceska, 2012c, p. 162)
Metabolicky syndrom
Nejméné 1 z nasledujicich Diabetes mellitus Il. typu
Porusena glukdzova tolerance
Inzulinova rezistence

Nejméné 2 z nasledujicich Arteridlni hypertenze
Obezita

ZvySené TG Ci nizké HDL
Mikroalbuminurie
Miuze byt soucasti metabolického syndromu, B\l Gl

ale pro spInéni definice neni nutné Hyperkoagulabilita

Hyperleptinémie

K zakladnim rizikovym faktoridm metabolického syndromu patfi zejména zvysené
triglyceridy a také snizeny HDL-c. Tyto zménéné hodnoty vznikaji diky sniZzené senzitivité
k inzulinu, coz se déje hlavné vlivem zvysené produkce VLDL v jatrech. Polymorfismus genu
pro LPL se ma podilet na zvySené hladiné triglycerid(. (Adiels, Olofsson, Taskinen, & Boren,
2008; Ceska, 2012c)

K dalsim rizikovym faktorlim patfi mimo hypetriglyceridémie a nizkého HDL-c také
pritomnost small, dense LDL ¢astic, hyperinzulinémie, horsi glukdzova tolerance, inzulinova
rezistence, porucha fibrinolyzy, endotelidlni dysfunkce, zvySeny apolipoprotein B,
postprandidlni lipemie. (Ce$ka, 2012c)

2.6. Biochemické vysetreni u HLP a DLP

Principem vySetfeni je minimalné na zacatku vintervalu 1-8 tydn( provést
opakované vysetreni alespon ze dvou odbérl krve. Odbér Zilni krve se provadi po 12 ti
hodinovém la¢néni bez dlouhé venostazy po 5-10 minutach v klidu vsedé. (Ceska, 2011;
Cedka & Vrablik, 2010a; Zak, 2013)

Pokud je pacient s infarktem myokardu, tak za validni vysledky Ize povaZovat ty,
které budou do 24 hodin od zacatku stenokardie. Po infarktu myokardu klesaji hodnoty
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celkového cholesterolu i LDL-C. Také vobdobi jiz probihajiciho interkurentniho
onemocnéni nema velky vyznam vysetfeni parametr(l lipidového metabolismu. (Cedka,
2011; Ceska & Vrablik, 2010a)

Stanovuje se celkovy cholesterol, HDL-C a triglyceridy. Z Friedewaldovy rovnice lze
vypoctem zjistit LDL-C, ale jen pokud neni koncentrace triglycerid(i vice nez 4,5 mmol/I.
Pfimé stanoveni LDL-C je nyni dostupnéjsi a v nékterych situacich presnéjsi nez zminény
vypocet podle Friedewaldovy rovnice. Vypocétem lze dale zjistit aterogenni index a pomér
celkového cholesterolu a HDL-C. DalSim moznym vypocitatelnym parametrem je non-HDL-
cholesterol, ten zjistime odectenim LDL-C od celkového cholesterolu. V ramci zptesnéni
rizika je vhodné vysetfit apoB, apoAl ¢i Lp(a). (Cedka, 2011; Ceska & Vrablik, 2010a)

Vyhodné je u pacientll s HLP provést vySetieni TSH a zméfit glykémii, vylucujeme
sekundarni DLP. Pokud ma byt zahajena farmakologicka 1écba, jesté pred nasazenim léku,
je vhodné vysetfit CK a enzymy jaterniho souboru. (Ceska, 2011; Ce$ka & Vrablik, 2010a)

Orientacnim screeningovym vysetfenim je vySetreni krevnich lipidd pomoci suché
chemie. Pro stanoveni rizika nebo pti rozhodovani o terapii pacientd s HLP vSak zminéné
orientaéni screeningové vysetieni neni vhodné a slouzi pouze orienta¢né. (Ceska, 2011;
Ceska & Vrablik, 2010a)

2.7. Cilové hodnoty lipidii a lipoproteint

Tabulka €. 9: Cilové a optimalni hodnoty lipidi a lipoproteind (upraveno podle: Vablik et
al., 2017)

Nizké riziko Stfedné zvySené a Velmi vysoké riziko
vysoké riziko

LDL-c (mmol/I) <3,0 < 2,6 <1,8
Apo B (g/l) <1 <0,9 < 0,8
Non-HDLc (mmol/I) <3,8 <34 <2,6

Dle doporuceni CSAT je nejvyznamnéj$im cilem léeby LDL-c, u néhoz snizeni o 1
mmol/l vede ke snizeni kardiovaskularni morbidity a mortality o 22 %. V uvedenych
doporucenich je i zminéno, Ze misto cile IéCby LDL-c, mGZe byt nové apolipoprotein B.
Udava se i jako lepsi ukazatel odpovidajici terapie néz LDL-c. Vyhodou je i fakt, Ze stanoveni
apolipoproteinu B je zatizené mensi chybou oproti stanoveni LDL-c, a to zejména tehdy,
jsou-li zvySené triglyceridy. Vyznam apo B tkvi zejména béhem posuzovani ucinnosti
terapie, ale ohledné odhadu rizika jsou hodnoty apo B sporné. V doporucenich je dale
uvedeno, Ze hodnoty triglyceridd a HDL-c zlistavaji pouze jak fakultativni [écebny cil, jelikoz
prozatim nebylo prokazano dalsi snizeni rizika KV komplikaci pfi jejich pfipadné Upravé.
Doporucenym lé¢ebnym cilem nyni neni ani hs-CRP. (Soska, 2011)
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3. Aterosklerodza
3.1. Uvod do problematiky

Ateroskleréza se svymi rizikovymi faktory patfi k nejvyznamnéjSim zdravotnim
problémdm zapadni civilizace. Zhlediska historie byly aterosklerotické zmény
zaznamendny naptiklad na egyptskych mumiich z 15. stoleti pred Kristem, ale kuptikladu i
u tzv. ,ledového muze“ z ledovce v Jiznim Tyrolsku, u kterého se pomoci CT vySetteni
dokonce prokazalo postiZzeni karotid s kalcifikacemi. Ateroskleréza tedy neni onemocnéni
poslednich dvou tisicileti natoZ moderni doby. (Ce$ka, 2010b; Ceska &Prusikova, 2012a)

Aterosklerdza je definovana jako riznoroda kombinace zmén arterialni intimy, ktera
vyustuje v mistni akumulaci lipidQ, dalsich komponent krve a fibrézni tkané, provazenou
soucasné zménami v medii cévni stény. Popsané zmény vychazi ze vzdjemného plsobeni
metabolickych a strukturalnich vlastnosti stény cévy, hemodynamickych sil a také krevnich
komponentd. (Ceska, 2002, p. 11)

3.2. Ateroskleroza a zaneét

Hlavnimi spoustécimi mechanismy zanétu v aterogenezi jsou oxidované
lipoproteiny, dalsi dyslipidémie, arteridlni hypertenze, diabetes mellitus, obezita,
metabolicky syndrom a infekce. (Ceska, 2002; Ceska, 2011; Ceska &Prusikova, 2012; Klop
et al.,, 2013)

Z oxidovanych lipoproteind se jedna zejména o LDL. Existuje oxidativni hypotéza,
podle které LDL ¢&astice, jez jsou vazané na proteoglykany a ulozené v intimé, jsou
oxidativné modifikovany. Ty ndsledné indukuji expresi adhezivnich molekul, cytokin(,
chemokin( a dalSich medidtor( zanétu v makrofazich i v burikach ve sténé cév. Oxidativni
hypotéza zahrnuje i teoretickou moznost lé¢by pomoci antioxidant(i, ovSem v ramci
klinickych studii podani antioxidacnich vitamin( jiz v experimentalni roviné selhalo.
Neexistuji dikazy o tom, Ze by arteficidlni podavani vitaminl néjakym zplsobem snizZovalo
kardiovaskularni morbiditu a mortalitu. (Ceska, 2011; Ceska &Prusikova, 2012)

Nejen LDL, ale i VLDL a intermedialni lipoproteiny mohou byt oxidovatelné, maji svij
aterogenni potencial. Existuje pfedpoklad, Ze mohou samy v bunkach endotelu aktivovat
zanétlivé funkce. Na druhé strané, HDL jsou vyznamné jak z hlediska reverzniho transportu
funkénost HDL. (Ceska, 2010d; Ceska, 2011; Ceska &Prusikova, 2012)

Mezi arteridlni hypertenzi a aterosklerézou nejspiSe mulzie byt zanét jako
oboustranné pojitko. Interleukin 6 a VCAM -1 zvySuje angiotenzin Il, ale v potaz je nutné
brat znamé mechanické poskozeni cévni stény diky arterialni hypertenzi. (Ce$ka, 2010d;
Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Za jeden z nevyznamnéjsich rizikovych faktorl je povazovan diabetes mellitus a to
hlavné diabetes mellitus 2. typu. Vyznam hyperglykemie, hyperinzulinismu nebo inzulinové
rezistence v ramci rozvoje aterosklerdzy je slozity a komplexni. Diky hyperglykemii vznikaji
napriklad AGEs (Advanced Glycation End products), coz jsou modifikované makromolekuly
zvysujici v burikdch endotelu produkci cytokind. (Ceska, 2010d; Ce$ka &Prusikova, 2012a)

Predispozici k inzulinové rezistenci, diabetu a diabetické dyslipidémii predstavuje
abdomindlni obezita, kde je zmnozeni hlavné viscerdlniho tuku. Sama tukova tkan je
producentem cytokinl typu TNF a interleukin 6. Tukova tkan ma tedy podil na aterogenezi
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sama, bez Uginku zprostfedkovaného pfes inzulin a dyslipidémii. (Ceska, 2010d; Ceska,
2011; Cedka & Prusikova, 2012a; Klop et al., 2013)

Metabolicky syndrom je spojeni DLP, abdominalni obezity, arteridlni hypertenze,
prozanétlivého a prokoagulacniho stavu, inzulinové rezistence a dalSich atribut(i, které
ovliviiuji a akceleruji proces aterogeneze. (Ceska, 2011; Ceska & Prusikovd, 2012a)

PfiCinou aterosklerézy muize byt jako vyznamny stimulacni faktor pro zanét také
infekéni agens. Ackoliv jsou vysledky studii nékdy v rozporu, ¢asto jsou zmifovany jako
vyznamné prediktory vaskularniho rizika protilatky proti Chlamydia pneumonie,
Helicobacter pylori, viru herpes simplex ¢i cytomegaloviru. Nicméné u této infekéni teorie
vzniku aterosklerdzy chybi intervencni studie, stejné jako chybi u vySe uvedené ,oxidacni
hypotézy“, tedy v obou pfipadech chybi dlikaz, Ze terapeutické ovlivnéni spoustéciho
faktoru (infekce, oxidativniho stresu) povede ke zpomaleni aterosklerdzy. (Ceska, 2011;
Ceska & Prusikova, 2012a)

Jako moziny patofyziologicky mechanismus vrozvoji akutniho korondrniho
syndromu se podle nékterych studii a vysledkl vyzkumu jevi také zanét. Akutni koronarni
syndrom provazi zvysené hodnoty cirkulujicich markerd zanétu, CRP, sérového amyloidu A,
interleukinu 6 a dalSich. Jejich hladiny i koreluji s hospitaliza¢ni a kratkodobou prognézou.
(Cedka & Prusikovd, 2012a)

Zanét se mimo jiné projevuje po celou dobu aterogeneze, proto je snaha o vyuZiti
zanétlivych marker@ vodhadu rizika daného onemocnéni. Rada praci poukazuje na
pozitivni korelace interleukinu 6, TNF o, adhezivni molekuly ICAM-1, P a E selectin,
reaktant(l akutni faze, CRP, fibrinogenu a amyloidu A s cévnim rizikem. (Ceska &Prusikova,
2012a)

3.3. Patologie aterosklerotické léze

Ackoli je aterosklerdza celkové onemocnéni, aterosklerotické léze se vyskytuji
nejvice v tepnach stfedniho a vétsiho kalibru. Nejéastéji se jedna o koronarni arterie, hrudni
aortu, arterii popliteu, vnitfni karotické arterie a tepny Willisova okruhu. Aterosklerdza u
koronarnich arterii nejcastéji postihuje ramus interventrikularis anterior, coz je u 58 %
pacientl. Aterosklerézou postizenou pravou koronarni tepnu Ize najit u 33 % pacientl a
ramus cirkumflexus je aterosklerotickymi zménami postizen u 25 % pacientl. Nejméné
postiZzeny je kmen levé koronarni arterie, aterosklerotické zmény se vyskytuji pouze u 16 %
pacient(. (Ceska, 2010b; Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Tti zakladni formy aterosklerdzy rozliSujeme podle patologicko-anatomického
hlediska, jedna se:

o |éze ¢asné, tukové prouzky

e fibrézni a ateromové platy

e |éze komplikované &i stadium komplikaci
(Ceska, 2010b; Ceska & Prusikovd, 2012a)

3.3.1.Tukové prouzky

Nejcastéjsi a s velkou pravdépodobnosti u vSech pfitomnou formou aterosklerézy
jsou tzv. fatty streaks neboli tukové prouzky. Bézny je vyskyt uz v détstvi, nékdy je dokonce
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mozZné najit i u novorozencu. Vyskyt tukovych prouzk( je zejména v intimé velkych cév.
Z makroskopického hlediska jsou Zluté, neprominujici do lumina arterii, pratok krve
vyznamné neovliviujici. V tukovych prouzcich jsou jakozto zakladni bunécné elementy
p&nové burky vznikajici dvojim zpGsobem. (Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Zaprvé vznikaji z makrofag(, ty vznikaji z monocytl a chemicky jsou atrahovany do
cévni stény. V té akumuluji lipidy, hlavné ve formé esterl cholesterolu a nasledné se méni
v buriky pénové. (Ceska, 2011; Cedka & Prusikova, 2012a)

Pénové buriky ovSiem mohou vzniknout i z bunék hladkych svalli, migrujicich do
intimy z medie. V intimé poté opét dojde k hromadéni ester(i cholesterolu. (Ceska, 2011;
Ceska & Prusikova, 2012a)

V tukovych prouZcich lze dale nalézt T-lymfocyty — CD4, CD8. Béhem Zivota se
mohou tukové prouzky ddle se vyvijet v pokrocilejsi aterosklerotické |éze. Ovsem mize
dojit i k jejich regresi. (Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

3.3.2.Fibrozni platy

Ateromy neboli fibrézni platy jsou tuzsi az chrupavcité konzistence a obvykle jde o
ostfe ohranicena loZiska v cévni sténé prominujici do lumina arterii. Barva zavisi na obsahu
tukd, nékdy je bledé Seda, muze byt ale az Zluta. Ztlusténim cévni stény a prominenci do
lumina vznikd ¢astecna ¢i Uplna obstrukce lumina cévy. Obsah fibréznich platl je tvoren
zejména velkym mnozstvim proliferujicich bunék hladkych svald a makrofagli, a to
v nejriznéjSim stupni vyvoje v bunku pénovou sviceméné preplnénymi tukovymi
vakuolami. Dale jsou v ateromu i lymfocyty. Smés téchto bunék je tvorena kolagenni matrix
a volnymi depozity tukd, uloZenych ve hmoté. Nekréze mohou podléhat hlubsi
vrstvy fibrézniho platu. Posléze muZe dojit u nekrotickych loZisek ke kalcifikaci. Nekroticka
loZiska rovnéz obsahuji i cholesterolové krystaly. (Ceska, 2011; Ce$ka & Prusikovd, 2012a)

3.3.3.Komplikované léze

Masivni kalcifikaci a zejména poté tézkymi degenerativnimi zménami typu ulcerace,
ruptury, vznikaji z fibréznich platl komplikované léze. Zminéné degenerativni zmény jsou
mistem adherence trombocyt(, agregace, trombdzy a soucasné také organizace trombu.
Makroskopicky komplikovand l|éze vypadd jako fibrézni plat se zménami v dlsledku
trombdzy a pfitomnosti erytrocytl. (Ceska, 2011; Ceska & Prusikovd, 2012a)

Podrobnéjsi klasifikace je podle American Heart Association, rozdéleni je do Sesti
typ0, kde typy I-lll jsou léze prekurzorové a typy IV-VI jsou léze vyvinuté. (Cedka, 2011;
Cedka & Prusikova, 2012a)

Léze I. typu nejsou viditelné pouhym okem. Prvni depozita lipidd v intimé
s buné&nou reakci Ize detekovat pouze mikroskopicky a chemicky. (Cegka, 2011; Cedka &
Prusikova, 2012a)

Do lézi Il. typu patfi tukové prouzky. Na povrchu intimy jsou pozorovany Zlutavé
prouzky, tec¢ky ¢i skvrny. Lipidy jsou nejcastéji umistény intracelularné. Tento typ lézi
obsahuje makrofagy a pénové bunky, také T — lymfocyty a mastocyty. Tukové kapénky se
rovnéz vyskytuji v bunkach hladké svaloviny. Typ lla ma tendenci k progresi, typ llb ne.
(Cedka, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Jako predstupen vyvinutych l|ézi je oznacovana leze typu lll. V nich lze najit
mikroskopicky viditelné tukové kapénky, jeZ jsou lokalizované extracelularné. Dale Ize najit
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mezi vrstvami bunék hladké svaloviny mald depozita tukg. (Cegka, 2011; Ce$ka & Prusikova,
2012a)

Vétsi depozita extracelularniho tuku jsou u lézi vyvinutych. Depozita tuku mohou
deformovat intimu, nasledné v nejvyssich stadiich medii a adventicii. Pfi¢inou ischemickych
piihod jsou pravé tyto vyvinuté léze. (Cedka, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Pro ateromy neboli |éze typu IV je charakteristické lipidové jadro, také se hromadi
dalsi extracelularni lipidy. Minimalni mnozstvi kolagenu, ojedinélé burky hladké svaloviny,
makrofagy a pénové bunky nachazejici se mezi lipidovym jadrem a povrchem endotelu,
dava predispozici [ézim typu IV ke vzniku fisury. (Ce$ka, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Dominujici obsah pojivové tkané charakterizuje typ V a zdroven ho odlisuje od typu
IV. Typ Vse jeSté dale déli. Va typ, ¢i také fibroaterom, ma stdle lipidové jadro.
Kalcifikovanou lézi je oznacovan typ Vb. Typ Vc se rozdéluje na prvni typ, kde lipidové jadro
Uplné chybi a obsah tuku je minimalni. Pravé tento typ je oznacovan jako pfricina
vyznamného zuzZovani arterii. Druhy typ typu Vc se nazyva gelatindzni léze. Tato léze
obsahuje velké mnozstvi fibrinogenu, ktery stimuluje proliferaci bunék hladké svaloviny.
Zbarvenim je hnéd4, dale je mékka a obsahuje velké mnoistvi edematdzni tekutiny. (Ceska,
2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

Komplikaci lézi typu IV a V jsou léze typu VI neboli |éze komplikované. Ty Ize dale
rozdélit na typ Vla — ruptura, typ VIb —hematom nebo hemoragie do |éze a posledni typ je
Vic — trombdza. Pfitomnost vSech tfi komplikaci na jedné lézi urcuje oznaceni Vlabc.
Morbidita a mortalita, které jsou spojené s aterosklerézou, jsou dlsledek zminénych
komplikaci. (Ceska, 2011; Ce$ka & Prusikovd, 2012a)

3.4. Stabilni a nestabilni plat

Aterosklerotické platy lze délit na stabilni a nestabilni. U stabilniho platu se
nejcastéji jedna o lézi typu Vc z hlediska patologicko-anatomického. Stabilni plat nema
tendenci k rupture a trombdze, obsah tukud je nizky. U nestabilniho platu jde nejcastéji o
léze typu IV a Va. Nestabilni plat obsahuje hodné lipidl a casto praska pri okraji v misté
raménka. Pozitivni a terapeuticky pfinosné je, Ze preména nestabilniho platu v plat stabilni
je celkem rychl3, literatura uvadi i po nékolika tydnech, nejdéle po nékolika mésicich
intenzivni hypolipidemické 1é¢by. (Bulava, 2017; Ceska, 2011; Ce$ka & Prusikova, 2012a)

3.5. Arterialni okluze, ateroskleroza a trombodza

Uzavér Ci zuZeni cévy muzZe byt zavinéno pouze aterosklerotickou slozkou nebo
zejména aterotrombickou slozkou, kde diky trombdze dojde k ndahlému cévnimu uzavéru.
Za vznik typickych namdhavych stenokardii pfi anginé pectoris zifejmé odpovidaji stabilni
platy. Za akutni korondarni syndromy, nestabilni anginu pectoris, vznik infarktu myokardu
naopak mohou platy nestabilni, pfesné&ji trombdza. (Cedka, 2010b; Ceska & Prusikova,
2012a)

Pozornost se v sou€asnosti vénuje tzv. tepenné remodelaci. Dfive byl vniman rozvoj
koronarni aterosklerdzy jen jako postupny nar(st platd v intimé cév. Za neménné pak byly
brany zevni hranice intimy, medie a vnéjsi elastické membrany, ¢imz se v podstaté dospélo
k tomu, Ze rostouci plat vedl vidy k zuiovani lumen. Nicméné zminénd tepennd
remodelace, zvétseni zevni elastické membrany ndsledné dd moznost rlstu trombu uvnitf
cévni stény a nedochazi ke zmenseni lumen. Neni ale pravda, Ze plat by nemohl byt
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nestabilni a byt pfi¢inou akutniho korondrniho uzavéru. U standardniho
koronarografického vysetfeni lze pozorovat nalez vyznamného aterosklerotického
postizeni tepen za minimadlnich klinickych obtizich. Na druhou stranu i u nemocného
s normalnim nalezem na koronarnich tepnach (tedy bez okluzivni aterosklerdzy) se mlize
objevit infarkt myokardu. (Ce$ka & Prusikova, 2012a)

3.6. Klicova uloha endotelu pri vzniku kardiovaskularnich
onemocnéni

Prvnim stadiem aterosklerdzy je endotelidlni dysfunkce a je to prvni stadium a
vlastné signdl rozvoje aterosklerdzy. Endotel se vykytuje ve vSech krevnich cévach, ve
kterych plni funkci jako jednovrstevna vystelka. Podle literatury vazi endotel u dospélého
Clovéka 1,5-3 kg. Endotel tedy funguje jako mechanickd bariéra a selektivné brani
transportu nékterych latek z krve a ddle ma vlastnosti sekrecni a metabolické. Ze sekrec¢nich
vlastnosti je vyznamna produkce tzv. EDRF (= od endotelu odvozené relaxacni faktory).
Jednd se o vazodilatacni substance, konkrétné secernuje NO, od endotelu odvozeny
hyperpolarizacni faktor a prostacyklin. Druhou skupinou, jeZz endotel produkuje, jsou latky
s opacnym plsobenim, a to latky EDCF (= od endotelu odvozené kontrakéni faktory). Sem
patii vazokonstrikéni peptidy endoteliny. (Bulava, 2017; Ceska, 2010a; Ceska & Prusikova,
2012a)

Burika endotelu je metabolicky aktivni, secernujici faktory, jez ovliviuji
vazomotoricky tonus. (Ceska, 2010a; Ceska & Prusikova, 2012a)

Endotel Ize poskodit mnoha vlivy. Typické je mechanické poskozeni nejcastéji u
arteridlni hypertenze vlivem vifivého proudu krve na odstupech tepen. K poskozeni
endotelu ddle dochazi vlivy chemickymi, imunitnimi, imunologickymi, metabolickymi,
infekénimi, degenerativnimi atd. (Bulava, 2017; Ce$ka, 2010a; Ceska & Prusikova, 2012a)

Aby doslo k manifestaci aterosklerdzy je potreba interakce genetickych faktorl a
zevniho prostredi. Pficemz hranice, ve kterych k rozvoji aterosklerézy dochazi podnécuiji
vlivy genetické, ovsem ovlivnéni konkrétniho rizika uvnitf zminénych hranic ovliviuji
faktory zevniho prostredi. Vlivy rizikovych faktor( prostredi a jejich nelinearni interakce
s genetickym pozadim se ale také podileji na klinické manifestaci. (Ce$ka, 2010a; Ceska &
Prusikovad, 2012a)

4.Kardiovaskularni onemocnéni (KVO)

4.1. Ischemicka choroba srdecni

ICHS (= ischemicka choroba srdecni) je soubor onemocnéni, které maji spole¢nou
etiologii onemocnéni, a to postiZeni véncitych tepen a diky tomu vratnou ¢i nevratnou
ischemii ¢asti myokardu. V CR je nejéastéjsi pfi¢ina smrti pravé ICHS. ICHS se rozdéluje na
akutni a chronické formy, viz nize tabulka ¢. 10. (Malik et al., 2015)
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Tabulka €. 10.: Rozdéleni ICHS (upraveno podle Malik et al., 2015, p. 68)
Infarkt myokardu akutni
Nestabilni angina pectoris

Nahla smrt srdecnfi

Chronické Stav po infarktu myokardu — nad 6 tydnu
Stabilni angina pectoris

Néma ischemie

Vazospasticka/variantni angina pectoris
Mikrovaskularni angina pectoris

Chronické srdecni selhani v disledku ICHS

4.1.1.Akutni formy ICHS

e Akutniinfarkt myokardu

Akutni infarkt myokardu je charakterizovan jako nekrdéza myokardu, kterd vznika
diky nahlému uzavéru véncité tepny. Ta je uzaviena prasklym aterosklerotickym platem a
nasledné nasedajici trombdzou. Zakladni pfiznaky jsou duSnost a bolesti na hrudi.
Diagnostikuje se hlavné pomoci EKG, podle néhoz Ize rozpoznat typ STEMI nebo NSTEMI,
tedy zda jde nebo nejde o elevaci ST useku. Pomoci laboratorniho vysetfeni lze poznat
nekréozu diky kardiospecifickym markerim, jednd se zejména o troponiny | a T a
kreatinkindazu. V Iécbé infarktu myokardu se pouzivaji nitraty, PB-blokatory, opiaty,
antiagregancia, heparin a kyslik, zcela centralni je postaveni revaskularizace, ktera musi byt
provedena co nejdfive. Pfipadné komplikace infarktu myokardu, at uz mechanické Cci
arytmické, mohou byt smrtelné. Z mechanickych komplikaci jde o rupturu
mezikomorového septa nebo volné stény komory, pfipadné o systolickou dysfunkci. Mezi
arytmické komplikace pak patti poruchy prevodu s bradykardii, ale napfiklad i maligni
arytmie. (Bulava, 2017; Malik et al., 2015)

e Nestabilni angina pectoris

Nestabilni angina pectoris vznika stejné jako akutni infarkt myokardu na podkladé
ruptury aterosklerotického platu a nasledné nasedajici trombdzy, ovsem s tim rozdilem (u
NSTEMI), Ze kardiospecifické markery zvySené nejsou a nedochazi tedy k nekrdze.
Z diagnostického hlediska se jedna o anginu pectoris nové vzniklou, anebo chronicka
progreduje. Zmény na EKG jsou nejéastéji prechodného charakteru. Pacientovi,
hospitalizovanému na korondrni jednotce, se podavaji Iéky jako je heparin, dualni
antagregancia a dale léky antianginozni — nitraty, blokatory kalciovych kandld, B - blokatory
a dal$i. V CR ma vétsina pacientd dale koronarografii a naslednou vhodnou intervenci.
(Bulava, 2017; Malik et al., 2015)
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e Nahla smrt srdecni

Nahla smrt srdecni zahrnuje spektrum onemocnéni, z nichz vétSinu zafazujeme do
oblasti kardiologie, ale ne vSechny pfipady nahlé srdecni smrti souvisi s ICHS. Za ndhlou
smrt z ICHS Ize oznacit hlavné akutni infarkt s maligni arytmii pfipadné s néjakou komplikaci
mechanického typu. Néktefi autofi vSak uvadi, Ze se musi jednat o prvni projevy ICHS ¢i po
delsi dobé, a to kvili tomu, aby smrt byla nahla - neocekdvana. Zarazuji se sem pacienti,
kteti maji fatalni pribéh, ale i nemocni, u kterych byla Uspésna resuscitace. (Malik et al.,
2015)

4.1.2.Chronické formy ICHS

e Stav po prodélaném infarktu

Nemocni z této skupiny maji prognézu horsi nezli zdravi jedinci. Tato skupina
zahrnuje pacienty, u nichZ byl infarkt myokardu jasné diagnostikovan. Druhou skupinou
pacientd jsou po tzv. mozném infarktu myokardu, kdy dfive nebyla diagnéza jasné
specificka jako dnes. (Malik et al., 2015)

e Stabilni angina pectoris

Stabilni angina pectoris je charakterizovana jako kratkodoba ischemie myokardu,
ktera se opakuje a vznika diky pfitomnému hemodynamicky vyznamnému zuzeni véncitych
tepen. Obvykle vznika, jsou-li zvysSené metabolické naroky, tim je mysleno pfi rozcileni nebo
télesné namaze. Diagndza se opira zejména o zatéZové testy typu EKG, scintigrafii Ci
echokardiografii. Poddvaji se Ié¢iva antiangindzni - nitraty, blokatory kalciovych kanald, B
blokatory a dale léCiva antiagregacni a terapie zahrnuje i sekunddrni prevenci
aterosklerdzy. Muze byt i Ié¢ba invazivni formou perkutanni intervence a aortokoronarnim
bypassem. (Malik et al., 2015)

e Variantni (vazospasticka) angina pectoris

Pro variantni anginu pectoris jsou typické spazmy, a to epikardialni ¢asti koronarnich
tepen. Pozorovany jsou stenokardie jak pFi zatézi, tak i v klidu, typicky je ale vyskyt béhem
noci nad ranem. Pfi zachvatu je na EKG vidén Usek ST v elevaci, ovsem toto mizi po uplynuti
zachvatu. Pacienti jsou ohroZeni nahlou smrti, jelikoZz se €asto vyskytuji zavazné arytmie.
Typicky vyskyt je u pacientek s dyslipidémii, které koufi a je jim kolem 40 let s nevelkym
nalezem na korondrnich tepnach, u muzli se vyskytuje ve vSech vékovych kategoriich
v pripadé kurakl na zanechdni koureni, ddle se |é¢i dyslipidémie a je dobré zamezit
prudkym zméndm teploty a také stresovym situacim. (Bulava, 2017; Bultas, 2011)

e Mikrovaskularni angina pectoris

Mikrovaskularni angina pectoris nebo také syndrom X, zahrnuje nemocné, ktefi maji
klinické pfiznaky anginy pectoris, na zatéZzovém testu méli pozitivni vysledek, ale maji zcela
normalni koronarogram z hlediska anatomického. Pacienti maji dobrou progndézu. Terapie
je podobna terapii vazospastické anginy pectoris. (Bulava, 2017; Malik et al., 2015)
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e Chronické selhani v disledku ICHS

V rozvinutych zemich predstavuje ICHS nejéastéjsi pficinu srdecniho selhdni. U
nékterych pacientl nejsou pritomny stenokardie, a tak teprve srdecni selhani mlze byt
prvni projev ICHS. (Malik et al., 2015)

4.2. Ischemicka choroba dolnich koncetin

ICHDK (=ischemickd choroba dolnich koncetin) je charakterizovana zhorSenym
prokrvenim tkani na dolnich koncetinach, kdy dochazi k nedostatku kysliku i Zivin, jez jsou
nutné ke spravnému fungovani zminénych tkdni. Nejcasté;jsi pri¢inou je aterosklerotické
postiZeni tepen dolnich koncetin. Pacienti trpi bolesti dolnich koncetin, maji riziko vzniku
tkanovych defekt(i a o koncetinu mohou v horsSim pfipadé i pfijit. Dojde-li ke generalizaci
onemocnéni, je pfitomna vysoka morbidita a mortalita diky srdeé¢nim a cerebrovaskularnim
onemocnénim. (Linhart et al., 2015)

4.3. CMP

Cévni mozkové prihody se rozdéluji na ischemické a hemoragické a dale do této
skupiny patfi i subarachnoidalni krvaceni, tvofici samostatnou skupinu. CMP je
charakteristické ¢astou invaliditou pacienta, ¢astd je také mortalita. Castéjsi pticinou je
porucha prokrveni mozku, at uz jeho ¢asti nebo celého, v tomto pfipadé jde o ischemické
cévni mozkové prihody (iCMP). Méné castéjsi je krvaceni do tkané mozkové (ICH), ¢i do
prostoru subarachnoidalniho (SAK). (Tomek, Ce$ka, Sarbochova, Magerova & Sramek,
2015)

Pfiznaky u mozkové ischemie a hemoragie intracerebralni jsou totozné. Nejcastéji
se vyskytuji poruchy hybnosti, pfitomna byva zhorsena citlivost poloviny téla i obliceje,
zhorsena koordinace, dale se vyskytuji poruchy vidéni a feci, pfitomny mohou byt poruchy
polykani, ale i bolesti hlavy, nauzea ¢i zvraceni. U subarachnoidalniho krvaceni je hlavni
pfiznak kruta bolest hlavy, jeZ je ndhla a postupné se rozviji meningedlni syndrom. (Tomek
et al., 2015)

Diagndza se stanovuje na zakladé CT, magnetické rezonance, sonografie a digitalni
subtrakéni angiografie. Terapie probihda formou celkové intenzivni 1é¢by s intenzivni
rehabilitaci a ddle je terapie velmi individualni. U iCMP je |écba zamérena na rekanalizaéni
terapii, diraz je kladen na casnou preventivni l1écbu a ddéle na prevenci a terapii
sekunddrnich postiZzeni mozku a souéasné i na chirurgickou terapii. Pfi intracerebralni
hemoragii je vyznam v terapii v potladeni progrese krvaceni a dale stejné jako v pfedchozim
pfipadé je terapie a prevence sekunddrniho postizeni mozku véetné Iééby chirurgické. U
subarachnoidalniho krvaceni se 1é¢ba specializuje na ovlivnéni bolesti hlavy, ddle ma podil
v prevenci vazospazmu a |é¢bu aneuryzmat. Dllezitd je i prevence v oblasti primarni
prevence - zmenseni rizika vzniku CMP, ¢i prevence sekundarni — opakovani vzniku CMP.
Prevence se provadi ktomu uréenych specidlnich cerebrovaskularnich poradnach.
Vyhledavaji se a vylucuji etiopatogeneticky vyznamné rizikové vaskularni faktory, snazi se
zabranit rozvoji endotelidlni dysfunkce, provadi se antitrombotickd |écba i intervence
endovaskuldrni a chirurgicka. (Tomek et al., 2015)
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5. Rizikové faktory KVO

Rizikovy faktor je proménna, kterd je v prospektivnich studiich statisticky
vyznamnym ukazatelem k pozdéji se manifestujici chorobé, aniz by musela byt jeji pficinou.
(Cedka, 2010c, p. 296)

Definice rizikovych faktord dle Hopkinse a Williamse je nésledujici:

e rizikové faktory mohou ke vzniku aterosklerdzy prispivat

e rizikové faktory podporuji v cévni sténé usazovani lipidQ

e rizikové faktory vznik trombdzy potencuji

e rizikové faktory insuficienci a projevy cévni nestability urychluji
(Ceska, 2010c)

Rizikové faktory KVO se daji rozdélit podle nékolika kritérii, nej¢astéji se rozdéluji na
dvé skupiny — faktory ovlivnitelné a faktory neovlivnitelné — podrobnéji zndzornéno
v tabulce €. 11. - viz nize.

Tabulka &. 11.: Rizikové faktory KVO (upraveno podle Ceska &Prusikova, 2012, p. 38)

Vék Hyperlipoproteinémie
Pohlavi Koufeni

Genetické faktory Obezita

Manifestace aterosklerézy Diabetes mellitus 2.typu

Arterialni hypertenze
Lp(a), hsCRP

Trombogenni fakory

Literatura zmifuje i tzv. negativni rizikové faktory, mezi néz patfi napriklad
konzumace ovoce a zeleniny ¢i pohybova aktivita — plati, Ze ¢im vice téchto ochrannych
faktord je, tim lépe. (Ceska, 2002)

5.1. Neovlivnitelné rizikové faktory KVO

Faktory neovlivnitelné jsou ty faktory, které nelze ni¢im zménit a ovlivnit, jsou jasné
dané. Jak je uvedeno jiz vySe v tabulce, do této skupiny se radi vék, pohlavi a genetické
faktory. Podle nékterych autord by se do této skupiny daly zaradit i rasové faktory, coz
vychazi zejména ze studii provedenych v USA. (Cifkova, Simon & Ceska, 2012; Cetka, 2011;
Cedka &Prusikovd, 2012)

5.1.1.Vék

Z hlediska ICHS se jako riziko bere vék 45 let a vySe u muz(, u Zen je to vék 55 let a
vice. Pokud je Zena po arteficidlni menopauze a zaroven neuziva estrogeny v substituci, tak
se u ni sniZuje vékova hranice rizika aterosklerézy. Vzhledem k tomu, Ze aterosklerdza je

35



proces dlouhotrvajici, pravdépodobnost projevd roste s vékem. (Ceska & Prusikova, 2012a;
Cedka, 2010c; Ceska, 2011)

5.1.2.Pohlavi

MuZi maji vétsi riziko nezli Zeny, nicméné u Zen se riziko zvySuje po menopauze,
pokud nemaji substitu¢ni IéCbu estrogeny. Tento rozdil je dan protektivnim vlivem
estrogen( u Zen. (Ceska, 2010c; Ceska, 2011; Ce$ka & Prusikovd, 2012a)

5.1.3.Genetické faktory, rodinna anamnéza ICHS

Jako pozitivni rodinna anamnéza se oznacuje skutecnost, kdy je prokazany vyskyt
infarktu myokardu pfipadné nahld smrt u otce (Ci prvostuprnového muzského pribuzného)
ve véku pod 55 let. U matky & prvostupriovych piibuznych Zenského pohlavi 65let. (Ceska,
2010c; Ceska, 2011; Ceska & Prusikovd, 2012a)

5.2. Ovlivnitelné rizikové faktory KVO

Ackoliv existuje rizikovych faktor(li ICHS a predcasné aterosklerdzy, které jsou
ovlivnitelné, mnoho, nejvyznamnéjsi zlstdvaji stale ty dfive poznané. Konkrétné jde o
hyperlipoproteinémii, koureni cigaret a arterialni hypertenzi. Jako dal$i vyznamny faktor se
uvadi diabetes mellitus. (Ce$ka & Prusikovd, 2012a)

vevys

Uvadéji zejména HLP, dale koufeni, abdominalni obezitu, diabetes a arterialni hypertenzi.
(Fiévet & Staels, 2009; Walldius et al., 2001; Yusuf et al., 2004)

5.2.1.Hyperlipoproteinémie

U hyperlipoprotenémie se cilové hodnoty lipidogramu odvijeji od globalniho
(=celkového) kardiovaskularniho rizika. Cilové hodnoty lipid( a lipoprotein( jsou vedeny
vyde v tabulce €. 9. (Ce$ka & Prusikova, 2012a)

Vyznamné je i to, Ze jednotlivé lipidy nesou rlizné riziko rozvoje aterosklerdézy podle
lokalizace. ZvySena sérova koncentrace apolipoproteinu B a snizena hladina
apolipoproteinu A-l je uddvand jako vyssi riziko pro ICHS. Lipoprotein (a) je vyznamny
v trombogenezi a je bran jako samostatny, nezavisly rizikovy faktor aterosklerézy. (Ceska
& Prusikova, 2012a)

Apolipoprotein B (apo B) je povaZovan za idealni parametr z hlediska lipidd, ovsem
zadna z doporuceni (Ceska, evropska, NCEP) s nim nepracuji. Apo B vysetreni je celkem
dobie dostupné ve vétsich laboratofich vramci Ceské republiky. Apo B vysetieni je
standardizovano. (Ce$ka & Prusikova, 2012a)

Literatura popisuje i variabilitu ¢astic LDL. Ty se odliSuji predevsSim velikosti a
denzitou. (Ce$ka & Prusikova, 2012a; Musunuru, 2010)

LDL -1 jsou velké castice o velikosti 26-27,5 nm a denzité 1,02-1,03 kg/I. LDL -1l ve
velikosti 25-26 nm a denzité 1,03-1,04 kg/| jsou Castice intermediarni. A jako posledni jsou
Castice LDL -Ill, malé denzni, ve velikosti pod 25 nm, denzité 1,04-1,06 kg/l a s velkym
aterogennim potencialem. (Ceska & Prusikovd, 2012a)
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Aterogenni vliv malych densnich castic spociva v podstaté ve tfech zakladnich
bodech. Za prvé mohou mnohem snadnéji pronikat intimou arterii. Za druhé je LDL
receptory hlre rozpozndvaji a vychytavaji. Za treti, jsou lehce oxidovatelné a jako
oxidovatelné jsou vice aterogenni. (Ceska & Prusikova, 2012a)

Nyni je vySetfeni na stanoveni velikosti LDL ¢astic dostupné diky dostupnym
komerénim kitdim, ackoliv vyuZiti je stale spise védecko-vyzkumné. (Cedka & Prusikova,
2012a)

5.2.2.Koureni

Vyskyt ICHS i Umrtnost na kardiovaskularni onemocnéni koufeni cigaret
prokazatelné zvySuje. Na druhou stranu zanechdani koureni v sekundarni prevenci ICHS
snizuje riziko dalsi koronarni pfihody, a to dokonce za vcelku kratkou dobu nékolika mésica.
Na Uroveri nekufaka riziko klesa priblizné po 10letech po zanechani kouteni. (Ceska, 2010c;
Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

5.2.3.Arterialni hypertenze

Arteridlni hypertenze se definuje hodnotou krevniho tlaku nad 140/90 mm Hg a
patfi mezi nejvyznamnéjsi rizikové faktory. Pfi snizeni arteridlni hypertenze dochazi ke
snizeni vyskytu cévnich mozkovych prihod. Také je popisovan vztah mezi snizenim vyskytu
ICHS a ucinnou lécbou arteridlni hypertenze s antihypertenzivy s metabolicky pfiznivym i
neutrdlnim plsobenim. Jednd se napt. o ACE-inhibitory, Ca antagonisty ¢i sartany, cozZ je
prokazovéano v nedavnych studiich. (Ce$ka, 2010c; Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a;
Novotny, 2009)

5.2.4.Diabetes mellitus

S pfedéasnymi projevy aterosklerézy jsou kromé diabetu mellitu spojovany i
porusend glukdzova tolerance, inzulinovd rezistence a hyperinzulinismus. Soucasné se
vyskytuji poruchy metabolismu lipid(i, obezita, eventualné i arteridlni hypertenze, dale také
hyperinzulinémie a proteinova glykace. (Ce$ka, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a; Musunuru,
2010; Tomkin & Owens, 2017)

5.2.5.0bezita

Optimalni BMI je uddvano mezi 18,5- 24,9 kg/m?. Nadvaha je od 24,9-29,9 kg/m?,
obezita 1. stupné 30-34,9 kg/m2, druhého stupné 35-39,9 kg/m2, tfetiho stupné > 40
kg/m2. Obezita se bere jako nezavisly rizikovy faktor ICHS, ale také je to precipitujici faktor
pro manifestaci arterialni hypertenze, diabetu mellitu 2. typu nebo pro hyperlipidémii s
nizkym HDL. V tomto p¥ipadé je vyznamna obezita abdominalniho typu. (Ceska, 2011;
Ceska & Prusikovd, 2012a; Klop et al., 2013; Kune$ovd, Millerovd & Hainer, 2011;
Musunuru, 2010; Millerova, 2009)

5.2.6.Metabolicky syndrom

Kombinace dyslipidémie, diabetu mellitu 2. typu (i inzulinové rezistence), arterialni
hypertenze a centrdlni typ obezity je oznacovan jako tzv. metabolicky syndrom, syndrom
inzulinové rezistence, Ravenlv syndrom. Typicky je vysokymi triglyceridy, nizkym HDL a
velkym procentem malych denznich LDL, coZ se nazyva aterogenni lipoproteinovy fenotyp
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(= ALP). (Ce8ka, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a; Musunuru, 2010; Novotny, 2009; Svacina,
2011)

5.2.7.Trombogenni rizikové faktory

Jako nezavisly rizikovy faktor ICHS se udava vysokd hladina fibrinogenu.
Trombogenni rizikovy faktor je jiz popisovany lipoprotein (a). Soucasné studie se zabyvaji i
dals$imi parametry, napfiklad inhibitorem aktvitatoru plazminogenu | (PAI-l) nebo
koagula¢nim faktorem VIII. (Ceska, 2011; Ceska & Prusikova, 2012a)

5.3. Dalsirizikové faktory

Casto je zmiflovan dosaZeny stuperi vzdélani. Udava se, 7e kardiovaskularni riziko je
nizsi u vysokoskolakd a naopak vyssi u lidi s nizéim stupném vzdélani. (Ceska, 2011; Ceska
& Prusikova, 2012a)

5.3.1.Nizka fyzicka aktivita

Sedavy Zivotni styl spolu s nizkou pohybovou aktivitou je dalsi rizikovy faktor. Pokud
ma clovék nadvahu (¢i obezitu), ale je fyzicky aktivni, tak z hlediska rozvoje
kardiovaskularnich onemocnéni je tento stav vyhodnéjsi, neZli kdyz je ¢lovék Stihly, ale
s nizkou pohybovou aktivitou, tzv. fit-fat versus non fit/ non fat. (Ceska & Prusikova, 2012a)

5.3.2.Homocystein

V metabolismu methioninu je homocystein velmi podstatnd neesencidlni
aminokyselina. Normalni hodnoty pro nasi populaci jsou rozdilné u Zen a u muz(. U Zen se
normalni hodnoty uvadi v rozmezi 10,3 + 1,9 umol/l, u muzd je to 12,5 + 1,7 umol/I. Je-li
hladina v plazmé vys$i nez uvadéné hodnoty, jedna se o rizikovy faktor predcasné
aterosklerdzy. Casto Ize pozorovat u pacient(l s pfed¢asnou aterosklerézou pravé vyssi
hladiny homocysteinu, proto zvySend hladina homocysteinu a jeji zavislost na dalSich
rizikovych faktorech i moZnosti ovlivnéni byly intenzivné zkoumany. (Ce$ka, 2010c; Ceska
& Prusikovd, 2012a)

Zajimava je napriklad studie NORVIT, kde vlivem podavani vitamin( B skupiny a
kyseliny listové dosSlo ke snizeni homocysteinu, nicméné v oblasti zmenseni
kardiovaskularnich pfihod to k pozitivnimu vlivu nevedlo. Ostatné zavér této studie
potvrdily i dal$i dvé prace. (Bgnaa et al., 2006; Ceska, 2010c; Ceska & Prusikovd, 2012a)

5.4. Kombinace rizikovych faktoru

Pokud je nemocny, ktery ma najednou vice rizikovych faktorl, tak efekt téchto
faktord se nasobi. (Ceska, 2010c Ceska & Prusikova, 2012a)

5.5. Globalni kardiovaskularni riziko

Na zacatku lécby je vidy dualeZité pristupovat ke kazdému pacientovi individualné a
k tomu je zapotrebi zjistit, jak rizikovy dany pacient je. K tomu Ize vyuzit tabulky SCORE —
viz nize obrazky €. 3 a 4, které patti k nejrozsitenéjsim a nejjednodussim, co se odhadu rizika
tyce. (Ceska spoleénost pro aterosklerézu, 2016)
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Obrazek €. 3: SCORE tabulka 1 (Ceska spole¢nost pro aterosklerézu, 2016)

Hekuracky | | Huradky |

RE R 10 12 14 16 19 192 23 27 31 36 18 22 25 29 34 34 39 45 51 57
14 16 19 22 26 13 15 18 21 25 25 29 34 39 44
10 12 14 16 19 18 21 25 29 33
13 151821 24

| Hekuraci |

21 25 29 34 39
15 18 21 25 29
11 13 15 18 21

11 13 15

13 15 18 21 24
11 13 15 18
11 12

| Systolicky krevni tlak (mmHg) |

4 5 &6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

|Celko‘u3? cholesterol (mmol) |

Desetileté riziko fatalniho kardiowvaskularniho
onemocnéni v CR podle pohlavi, véku,
systolického TK, celkového cholesterolu a
kufackych nawyki

Nekuraéky | | Kuraéky
19 24 29 33 37 31 36 44 49 54

14 18 21 24 27 q 19 22 . 23 28 33 38 42

17 21 25 29 32

12 15 18 21 24

11 13 16 19 21 10 13 16 18 21 19 24 28 32 36
10 12 14 1 11 13 1 14 17 21 24 27
10 13 15 18 20

11 13 15

11 15 17 20 23
10 13 15 17
11 12

[ Systolicky krevni tlak (mmHig) |

ey U1 =0=]

Pomeér celkowého a HDL-cholesterolu |

Desetileté riziko fatalniho kardiowvaskularniho
onemocnéni v CR podle pohlawvi, véku,
systolického TK, poméru celkového a

HDL -cholesterolu a kufackych nawvykii.
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Absolutni riziko KVO bude vyssi oproti hodnotdm odeétenym z vySe uvedenych
tabulek SCORE v nékolika situacich. U lidi vékové se bliZicich do dalsi vyssi vékové skupiny,
u jedincll asymptomatickych, ktefi maji preklinické nalezy aterosklerézy a dale u téch, jez
maji rodinnou anamnézu KVO pozitivni. Absolutni riziko KVO bude vyssi u jedincli s nizkym
HDL-c, tzn. pod 1,2 mmol/ u Zen a pod 1,0 mmol/l u muzd a zvySenou hladinou triglyceridd,
tedy nad 1,7 mmol/I. Také u osob, u nichzZ je glukdzova tolerance porusena — la¢na glykemie
v plasmé je 5,6 - 7 mmo/I nebo je OGTT po 2 hodinach v rozmezi 7,8 -11 mmol/I. Pfi zvySeni
C- rektivniho proteinu, homocysteinu, fibrinogenu, apo B ¢i LP a bude absolutni riziko také
vy$8i, rovnéi i u fyzicky inaktivnich a obéznich jedincd. (Ceskd spole¢nost pro aterosklerdzu,
2016)

Existuji i jiné algoritmy pocitajici kardiovaskuldrni riziko. Napfiklad PROCAM projekt
z Munsteru, v USA se nejcastéji pouziva Framinghamské skore.

Nejprve je nutné ke spravnému zjisténi absolutniho rizika ICHS béhem
nadchdzejicich 10 let vybrat spravnou cast tabulky z hlediska pohlavi, koufeni a véku.
V tabulce je tfeba najit policko blizici se namérené hodnoté krevniho tlaku systolického
v jednotkach mm Hg a zjisténym hodnotam cholesterolu u konkrétniho pacienta. Ndsledné
se porovna barva zvoleného policka s barvami uvedenych v legendé a Uroven rizika se poté
odecte. BEhem komunikovani s pacienty mladSimi je dobré vyuZit postup v porovnavani
usekl tabulky, a to od dolni ¢asti nahoru, kdy je mozné odvodit, jak budou dlouhodobé
pGsobit rizikové faktory béhem Zivota s nardstajicim vékem pacienta. (Ceskd spoleénost
pro aterosklerézu, 2016)

U pacientl s familiarni hyperlipidémii, s vyskytem predcasného KVO v roding,
s nizkou hladinou HDL nebo s hladinou triglyceridd nad 2 mmol/l bude riziko ICHS vyssi,
nezli to, které vyjde v tabulce. Dale riziko stoupd s rostoucim vékem pfriblizujicim se vyssi
vékové skupiné. (Ceska spole¢nost pro aterosklerézu, 2016)

Relativni riziko u konkrétniho pacienta je mozné zjistit pomoci porovnani jeho
skupiny rizika ku ostatnim jedinclim stejného véku. Tady urcené absolutni hodnoty rizika
vSem populacim odpovidat nemusi, predevsim u téch, kde je incidence ICHS nizkd, ovsem
u rizika relativniho je mozné hodnoty pouzivat na vétsinu populaci.

6. Terapie HLP a DLP

HLP terapie je komplexni péce, ktera obsahuje jak |é¢bu nefarmakologickou, tak i
farmakologickou a lze i pouZit napfiklad LDL-aferézu ¢i iledini bypass. Jsou-li rezimové
navyky a dieta nedostateénd, na radu prichdazi dalsi Ié¢ebné moznosti. Jako naprosty zaklad
u terapie HLP a DLP je lécba nefarmakologicka. | preventivné je velmi vyhodné navyseni
pohybové aktivity, a to jak v ramci populace, tak i pro jednotlivce. Podrobné je Ié¢ba HLP
popsana nize, viz tabulka ¢. 12. ( Ceska & Vrablik, 2010d)
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Tabulka €. 12: Terapie HLP a DLP (upraveno podle; Ceska & Vrablik, 2010d, p. 253)
Lécba nefarmakologicka Navyseni fyzické aktivity
Omezit koureni

Dietni opatieni
Lécba farmakologicka Statiny
Ezetimib
Fibraty
Pryskyfice
Niacin

Lécba nefarmakologicka agresivni LDL- aferéza

Lécba chirurgicka

Lécba genovou terapii Prvni schvdlena u ¢lovéka: nahrada genu pro
LPL u familiarni chylomikronemie

7. Nefarmakologicka 1écba - rezimova opatreni

Ovlivnéni parametru lipidového a lipoproteinového metabolismu, ale také zména
kardiovaskularniho rizika a zejména snizeni rizika ICHS je povazovano za dUlezity cil pfi
|[éCbé HLP a DLP. U pacientl s hyperlipoproteinémiemi je nutné brat i reZimova opatreni
komplexné, protoze na vyznamném procentu ICHS se podili soucasné kombinace nékolika
rizikovych faktort. Patii sem zejména zvyseni fyzické aktivity, zanechani koureni, ¢i zména
dietniho rezimu. V ramci rezZimovych opatfeni Ize v pfipadé nadvahy ¢i obezity mluvit také
o redukci hmotnosti. (Ceska & Prusikova, 2012c¢; Miller, 2009)

7.1. Pohybova aktivita

Jako samostatny rizikovy faktor ICHS lze oznacit chybéjici pravidelnou pohybovou
aktivitu. Pozitivnim vlivem cvi¢eni na zmény hladin lipidG a lipoprotein( se zabyvala fada
studii. Nejvice se zminuje zvySeni hladiny HDL v zdvislosti na aerobnim cvicenim. Princip je
nejspide ve zrychleni katabolismu lipoproteinovych ¢&astic. Ucinek cviceni je dale
zaznamenan u lipoproteinové lipdzy, u které je poté zvySend jeji koncentrace vcetné
aktivity. Také v oblasti metabolismu sacharidd ma cviceni svlij vyznam. Pozorovano je
zvyseni poctu inzulinovych receptord na svalovych bunkach a déle i lepsi a rychlejsi utilizace
glukdzy. Cviceni ma ale pfiznivy vliv i na triglyceridy a celkovy cholesterol, a to zejména pfi
nadvaze ¢i poruse glukdzové tolerance. Kladny ucinek cviceni je i pfi [é¢bé nadvahy, kde
dochazi ke snizeni krevniho tlaku a zlep$eni psychiky. (Ceska & Prusikovd, 2012c)

Zarazeni pohybové aktivity k nefarmakologické Iécbé bezesporu patfi. Dllezita je
predevsim pravidelnost. Aerobni cviéeni lze zafadit jednak ¢astéji do tydné — 4x-5x po dobu
20-30 minut, nebo je moZné mit pohybovou aktivitu jen 2x-3x tydné, ale bude trvat 45-60
minut. CviCeni se vybira individualné podle pacienta, zalezi na véku, fyzické kondici,

41



pfedchozich onemocnéni ¢i pohybovém Ustroji. Obecné Ize doporucit rychlou chizi, nordic
walking, béh, indiansky béh, jizdu na kole ¢i rotopedu, bézkovani, plavani, intenzivni tanec
nebo veslovani. Pfed aerobnim cvi¢enim by se méla zaradit nejprve rozcvicka a stretching,
trvajici cca 5-10 minut, pak by mélo nasledovat vlastni aerobni cviceni a také po skonceni
aerobniho cviéeni by mélo néasledovat protaZeni trvajici rovnéi cca 5- 10 minut. (Ceska &
Vrablik, 2010d)

U nékterych skupin osob pred zapocetim cviceni je vhodna a doporucéend konzultace
s lékafem. Jednad se predevsim o pacienty s ICHS nebo s vysokym rizikem ICHS. V kontrole
zatéze se orientuje pfi cviceni podle frekvence pulzu. Doporuceni se vztahuje k véku a mélo
by probihat za 60-75 % maximalni tepové frekvence, viz nize tabulka € 13. (Cedka &
Prusikovad, 2012c)

Tabulka ¢. 13: Doporucené tepové frekvence pfi cvi¢eni ve vztahu k véku (upraveno podle
Ceska & Prusikova, 2012c, p. 215)

20-29 115-145
30-39 110-140
40-49 105-130
50-59 100-125
60-69 95-115

Doporucené frekvence uvedené vyse v tabulce jsou nizsi, nez se doporucovaly dfive,
nicméné tato nizsi zatéz je méné rizikova (neni-li nemocny pod kontrolou |ékafe), zato je
ale stale efektivni. Dlraz je zejména u nemocnych s ICHS a dalSimi nemocemi kladen na
individudlni pfistup. (Ce$ka & Prusikovd, 2012c)

Z poslednich studii vyplyva, Ze ke snizeni kardiovaskularniho rizika staci 30-ti
minutova rychla chlize 3-5x tydné. Kardiovaskularni riziko totiz bude snizené stejné, jako u
osob intenzivné cvicicich v posilovné. Tato skutecnost je vhodna jako pozitivni motivace
k pohybové aktivité u téch pacientd, ktefi se pFili§ hybat necht&ji. (Ceska & Vrablik, 2010d)

7.2. Omezeni koureni

Kardiovaskularni riziko se kourenim zvySuje, presnéji ho nasobi az 2-4x, je-li
soubézné pritomno HLP, nasobi se riziko vice, dale také pfti inzulinové rezistenci, arterialni
hypertenzi apod. Pokud je pacient s HLP vysoce rizikovy a koufi, tak pravé koureni zahajuje
a nasledné zvysuje jak rozvoj aterosklerdzy, ale i se podili na vyznamné roli u akutnich
koronarnich pfihod. Pfitom kardiovaskularni riziko koufeni neni zavislé na mnoZstvi cigaret
Ci délce koufreni, z hlediska aterosklerézy neexistuje bezpeénd ddvka tabakového koure.
(Cedka & Vrablik, 2010d)

ProtoZze se koufenim zvySuje aktivita sympatiku, zvySuje se i lipolyza. Takto
usnadnéna lipolyza zpUlsobuje vys$si uvolnéni volnych mastnych kyselin. Epidemiologické
studie u kurakd objevily koncentrace volnych mastnych kyselin zvysené, diky ¢emuz je
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pravdépodobné vyssi produkce VLDL v jatrech. Podle Craigovy metaanalyzy je u kurak
podstatné vyssi celkovy a LDL-c, VLDL a triglyceridy, a naopak maji nizsi HDL-c a
apolipoprotein A-l. Napftiklad Criqui vypozoroval snizeni HDL-c 0 0,13 mmo/I (cca 11%) u
kuraku koufticich 1 krabi¢ku denné. Podle dalSich rGznych studii se ukazuje, Ze po zanechani
koureni stoupne HDL-c o cca 10-30 %. U kuraku je dale vyssi koncentrace ,,malych denznich
LDLY, diky porusené postprandialni lipolyze se u nich vyskytuji vyssi triglyceridy po jidle. U
Koureni plsobi pfes tvorbu kyslikovych radikal(. Pozorovany jsou nizsi hladiny antioxidantd
jako je B karoten a vitamin C. (Ce$ka & Vrablik, 2010d)

Ma-li pacient HLP, je naprosto nezbytné, aby koureni zanechal, jakkoli tento
pozadavek je univerzdlné platny na vSechny situace kardiovaskularni prevence. Velka ¢ast
pacientld po zanechdni koufeni pfibere na vaze, coz se negativné projevi na lipidogramu.
Prioritou je na zacatku terapie prestat koufit a hodnoty lipid a lipoproteinli ovliviiovat
eventudlné i farmakologicky. (Ceska & Vrablik, 2010d)

V pripadé individualniho boje proti koufeni u |ékafe je snaha o opakovani Skodlivosti
koureni, dlraz se klade na nadsobeni rizika, coZ je u kazdého pacienta individualni. U ICHS
ma nekoureni v sekundarni prevenci velkou dUleZitost. U pacient(, ktefi prestanou koufit
po prodélaném infarktu myokardu je prokdazano méné opakovani infarktu myokardu a také
se méné vyskytuje angina pectoris. (Ce$ka & Vrablik, 2010d)

S koufenim je ale nutné prestat Uplné, nelze ho pouze omezovat. (Ce$ka & Vrablik,
2010d)

K odvykani koufeni lze vyuzit mnoho metod, jakkoli nékterymi autory oznacovanymi
za sporné, napriklad jde o relaxa¢ni trénink, akupunkturu, hypnézu atd. Vysledky téchto
metod nebyly potvrzeny dlouhodobymi klinickymi studiemi, nicméné je-li pacient
motivovany, mUze u néj néktera z téchto metod pozitivné plsobit minimalné jako placebo.
(Ceska & Vrablik, 2010d)

7.3. Zména zivotniho stylu jako celek

Vyskytuje-li se hyperlipoproteinémie v rodiné, znamena to nejen castéjsi ndvstévy
Iékare, predevsim jde o zménu Zivotniho stylu jako celku — dodrzovat rezimova a dietni
opatreni, nékdy i zménu cCasového rozvrhu pfipadné zmény v zaméstnani. V zahranici
nejsou vyjimkou spolky sdruzujici tyto pacienty. (Ce$ka & Prusikova, 2012c)

7.4. Lécba obezity

Jako samostatny rizikovy faktor ICHS predevsim u lidi do 50 let je oznaCovdana pravé
obezita, a to zejména obezita androidniho typu, u které se uklada tuk hlavné na bfise. Casto
je obezita spoustécim faktorem podilejici se na projevech dalSich onemocnéni
podminénych geneticky. Jedna se o hyperliporoteinémii, diabetes mellitus, arteridlni
hypertenzi atd. (Ce$ka & Prusikovd, 2012c; Miillerovd, 2009)

DuleZité je, aby hubnuti bylo pomalé, pomoci navysené pohybové aktivity a snizeni
energetického pfijmu. Diety hlasajici pokles hmotnosti o 1 kg a vice za tyden nejsou
v 24dném piipadé vhodné. (Ceska & Prusikova, 2012c)
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7.5. Dieta

Dietni opatfeni u HLP/DLP jsou povaZovana za zakladni Ié¢ebné postupy v terapii.
Souhrn zakladnich postup( v dietnich opatFeni je uveden v tabulce €. 14, viz nize. (Cedka &

Prusikova, 2012c)

Tabulka €. 14: Souhrn zakladnich postupl v dietnich opatfeni upraveno podle (ESC

doporucené postupy, 2012)

Snizit

(Mira ucinku: +, ++, +++)

Obsah vlakniny ++
Obsah nasycenych tukd ve stravé  +++
Obsah transmastnych kyselin ve @ +++
stravé

Cholesterol ve stravé ++
Celkové mnoiZstvi sacharidd ve | ++
stravé

Mono- a disacharidy ve stravé +++
Pfijem alkoholu +++
Funkéni obohacené o fytosteroly — +++
Produkty se séjovou bilkovinou +
Potravinové dopliky solejem +

z ervené ryze

Dopliiky s obsahem omega 3 | ++
polynenasycenych mastnych
kyselin

Nasycené tuky nahradit +
polynenasycenymi mastnymi
kyselinami

Upfednostnit potraviny s nizkym | +
glykemickym indexem a vysokym
obsahem vldkniny

Snizit podil mono- a disacharidGve = ++

ho
mastnymi

strave a nahradit
nenasycenymi

kyselinami

44



7.5.1.Zakladni pravidla diety

Cholesterolu ma byt pfijimano do 300 mg/den, ¢ehoZ lze dosdhnout
konzumaci netu¢nych mléénych vyrobka, tvaroht, syrli o velikosti porce 50-
100 g a jogurtd v mnozstvi 150 g na porci. MnoZstvi masa na porci (i
libového) ma byt nasledujici: ryby 200 g, drlibez 150 g, hovézi 60 g, veprové
maso 90 g. Uvedend hmotnost je pro libové maso v syrovém stavu. (Svacina,
2016)

Celkovy pfijem tukd je uvadén 60 g/ den a méné. Voli se netucné

potraviny, volné tuky do pokrmd nebo k namazani by mély byt maximalné
30 g/ den, i z dGvodl omezeni pfijmu tukl se doporucuje nesmafzit.
(Svacina, 2016; Svacina, Smahelova & Bret$najdrova, 2008)

Preference konzumovanych tuk( by méla vést k omezenému pfijmu
nasycenych a transnenasycenych mastnych kyselin, a naopak k navyseni
monoenovych a polyenovych nenasycenych mastnych kyselin. Zivoci$né
tuky nahradit tuky rostlinnymi, dprava jidla by neméla byt formou smazeni
¢i peceni. Volit rostlinné oleje a rostlinnd masla na ukor masla, sadla a
slaniny. Doporucovana je i ¢astéjsi konzumace ryb. (Svacina, 2016; Svacina
& BretSnajdrova, 2008)

VlIdkninu navysit na 30 g/den, ¢eho? Ize dosdhnout pfijmem zeleniny a ovoce
v mnozstvi 500 g za den. Bilému pecivu se vyhnout, a naopak konzumovat
petivo celozrnné. Castéji by se mély konzumovat i luiténiny a zafadit by se
mély i obiloviny typu pohanka, jahly, vlocky (ovesné, pohankové, ...), ryZe
natural apod. (Svacina, 2016)

V pripadé obézniho pacienta snizeni energetického pfijmu, ¢im lze snizit
riziko vzniku dalSich onemocnéni, jako je diabetes ¢i kardiovaskularni
onemocnéni. Pozitivni vliv omezeni energetického pfijmu je i na pohybovy
aparat pacienta, zvysi se totiz i jeho pohyblivost. (Miller, 2009; Svacina,
2016)

Omezit slazené a sladké potraviny typu susSenky, bonbony, cokolady,
smetanové vyrobky a zmrzliny. Tyto skupiny potravin v sobé skryvaji kromé
cukrl i cholesterol a dalsi tuky. Na druhou stranu by se ale mél zvysit pfijem
polysacharidi ve formé celozrnnych druh( peciva, ryze Natural, téstovin
(semolinovych nebo celozrnnych), brambor, zeleniny a ovoce. (Svacina,
2016)

Alkohol zatazovat maximalné v mnozZstvi 20g denné pro muze a 10g denné
alkoholu pro Zeny, nejvhodnéjsi je vSak abstinence. (Svacina, 2016; Svacina
et al., 2008)

Zvysit pfijem rostlinnych sterol@l v mnoizstvi 2 g/den. (Ceska & Vrablik,
2010d)

7.5.2.Vybér potravin

NiZe v tabulce €. 15 je uveden prehledné seznam potravin, vhodnych, a naopak
nevhodnych v dietnim rezimu u dyslipidémii. (Svacina, 2016)

45



Tabulka ¢. 15: Prehled vhodnych a nevhodnych potravin (upraveno podle Svacina, 2016,
pp. 218-219; Svacina & BretSnajdrova, 2008, p. 71)

Potravina

Maso

Uzeniny

Tuky

Mlécné
vyrobky

Vejce

Ovoce,
zelenina

Orechy

Polévky

Vhodné

libové veprové, hovézi, kriti prsa, kure bez
kGze, kralik, castéji ryby — sladkovodni i
morské —vhodné stfidat (minimalné 2x tydné)

pouze obcas vysokoprocentni Sunka (min. 80
%) a drUbeZi saldm v malém mnoZstvi

olej nejlepsi fepkovy na teplou kuchyni a
olivovy na studenou kuchyni i teplou kuchyni,
dale olej slunecnicovy, sdjovy, Inény, rostlinna
masla (Rama, Flora, Perla, Alfa), obcas
pomazankové maslo

netuéné — syry 30 % t. v s., nejméné tukd
obsahuji olomoucké syrecky, nizkotucné
jogurty a tvaroh, tvarohové pomazanky,
nizkotucné mléko, acidofilni mléko, kefir,
cottage, Zervé, riccota, mozzarella light, lucina
Linie

pouze vomezeném mnozstvi (pfi pripravé
pokrmu), bilky neomezené — vajecna sedlina
nebo Smakoun

200 g ovoce a 400 g zeleniny denné, lepsi
variantou je Cerstva zelenina a ovoce + salaty,
Ize i zelenina sterilovana ¢i dusena

jen obcas, max. malou hrst denné a pouze
nesolené, prirodni

netuéné masové vyvary srlznymi typy
zavarek (ryze, téstoviny, kapani, krupicové

notky), nejvhodngj$i jsou zeleninové,
luSténinové a obilninové (pdrkova,
kedlubnova, bramborova, krupkova

s houbami, kvétakova, kapustova, Spenatova,
zCervené tepy, dyniova, brokolicova,
cuketova, tomatova, hrachova, cockova,
fazolova, z ovesnych vlocek, jahlova)
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Nevhodné

vnitfnosti (jatra, ledvinky), kaviar,
uzend masa, tuénd masa (kachna,
husa, zabijackové wvyrobky (jitrnice,
jelitka, veprova tlacenka) pastiky,
smazené maso, slanina, masové
konzervy, sekand, kupované mleté
maso,

trvanlivé salamy, Spekacky, klobasy,
parky

sadlo, madaslo, majonéza, tatarka,
ztuzené tuky, zrostlinnych tukd
kokosovy, palmovy a palmojadrovy

smetana, Slehacka, tu¢né syry (niva,
hermelin, gorgonzola, camembert),
tuéné tvarohy, plnotucné mléko,
smetanové jogurty (Florian,
Chocenisky, Z Valasska, Pribinacek),
smetanové krémy a zmrzliny, tavené
syry (Apetito, Veseld Krava,..)

jako samostatny pokrm — smaZena
vejce, vajecné salaty

kokosové ofechy a araSidy ve vétSim
mnozstvi
tucné

jatrovd  zavaérka, vyvary,

ovarova, zabijackova



Prikrmy

Moucniky a
slané
pochutiny

Napoje

Koreni

celozrnné druhy peciva, brambory alespon 1x
denné, lusténiny dle snasenlivosti, ryze
(Natural), téstoviny (semolinové), knedliky
(pouze vyjimecné), jahly, pohanka, bulgur,
kuskus, quinoa, polenta

nejlepsi variantou je misto moucniku ovoce,
ovocné salaty, jogurty Ci tvaroh s ovocem (i
medem, malé mnoZstvi ovocného sorbetu, z
nanukd Misa ¢i Mroz

mineralni vody (max. 300 ml denné), sodovka
bez prichuti, bylinkové caje (max. 2 Salky
denné), zeleny caj, cerny caj, ovocné caje,
ovocné dZusy ziedéné vodou v poméru 1:2,
zrnkova kdva (bez smetany)

neomezujeme, pouze se snazime omezit stl a
slané potraviny

7.5.3.Technologicka aprava stravy

smazené brambory, bramborovy salat
s majonézou, croissanty, loupaky a
dalsi sladké pecivo, bilé pecivo, veka,
toustovy chléb svétly

susenky, kupované zapékané musli,
oplatky, cokolada, listové tésto,
kynuté a sladké pecivo, muffiny,
koblihy, dorty s maslovymi krémy,
Slehackové dezerty, chipsy (vCetné
zeleninovych), slané krekry a tycinky,
popkorn, arasidové kfupky

alkoholické napoje, smetanové
koktejly, sodovky s pfichuti, limonady,
horka cokolada, kakao, kavové napoje
s mlékem/smetanou z kavaren (napf.
latte, capuccino)

Stravu je vhodné pfipravovat varenim, dusenim, pecenim, grilovanim ¢i zapékanim.
S vyhodou lze vyuzit mikrovinnou a horkovzdusnou troubu a ddle nddobi z teflonu, na
kterém se jidlo i bez pouZiti tuku nepfipali. Dobré je se vyhybat smazZeni, jidlo by se také
nemélo zahustovat jiskou, ale lze pouZit napfiklad na sucho oprazenou mouku, nebo
zeleninu na zahusténi napfiklad polévky ¢ omacky. Tuk v adekvatnim mnozstvi vkladat
pfimo do hotového jidla. V pfipadé zeleninovych salatl je skvélou volbou poufziti
rostlinnych olejl, zejména olivového. (Svadina et al., 2008; Svacina, Millerova &
BretSnajdrova, 2013)

7.5.4.Dieta v Evropé a USA

Podle evropskych doporuceni je uréen u diety s omezenim tukud tento pfijem na den:

Vice jak 40 % komplexnich sacharid(i (polysacharid(), je-li jedinec v riziku tak

45-55 %

30 g vlakniny, je-li jedinec v riziku maze byt prijem vyssi

10 % jednoduchych sacharidt
12 -13 % protein(

35 % tukl z celkového denniho pfijmu energie

Max. 15 % nasycenych mastnych kyselin (idedlné do 10 %)
Polynenasycené: saturované mastné kyseliny —nad 1,0

Do 300 mg cholesterolu, v nékterych pfipadech maze byt i pod 200 mg

Maximalné 7 -8 g soli, idealné ale pod 5 g

(Svacina, 2016)

47



V Americe rozdéluje americkd kardiologickd spole¢nost (American Heart
Association- AHA) dietu na 3 rGzné prisné diety podle dovoleného mnozstvi celkového tuku
a cholesterolu, viz tabulka nize €. 16.

Tabulka €. 16: Rozdéleni diety podle AHA (upraveno podle Svacina, 2016, p. 211, Ceska &
Prusikovd, 2012c, p. 219; Svacina & BretSnajdrova, 2008, p. 60)

Do 43 % tuku (idealné 30 %)

Do 300 mg cholesterolu

Sacharidli 50 -60 %, bilkovin 15 %
Do 25 % tuku

200 -250 mg cholesterolu

Pod 20 % tuku

100 — 150 mg cholesterolu

Sacharid(l 65 %

Stupenn 1 je zhlediska doporuceni pro americkou spolec¢nost povaiovan za
raciondlni dietu, méla by ho tedy brat v potaz celd americka populace. (Ce$ka & Prusikova,
2012c¢)

Doporuceni EAS, diky probéhlym studiim, snizuje nasycené tuky na rozmezi 7-10 %
z energie. Uprednostiovany jsou pfevazné monoenové nenasycené mastné kyseliny oproti
polyenovym — 10-15 % : 7-10 % z denniho pfijmu energie. AZ na vySe zminéné se ale EAS
zasadné neliéi od I. Stupné AHA. (Ceska & Prusikova, 2012c)

7.5.5.Komentar k AHA

Velkym otaznikem u odbornikl zlstava, do jaké miry snizit v jidelnicku tuk a kolik
sacharid(l pfijimat. Dle (Ce$ka & Prusikova, 2012c) z celého otazniku vznikaji celkem 3
problémové body. (Ceska & Prusikova, 2012c)

Pokud se v dieté vyznamnéji snizi mnozstvi tukl, hladina LDL cholesterolu sice
poklesne, ale hladina HDL cholesterolu klesne také, coz neni samoziejmé zadouci. Existuji
interven¢ni studie, u kterych je pozorovan vyznamny pokles vyskytu ICHS a celkové lepsi
pribéh onemocnéni béhem nizko tukové diety, a to i kdyZ doslo k poklesu koncentrace HDL
i LDL. Diky tomu se lze setkat s nazory, Ze je-li pacient s nizkym HDL a zaroven ma vyssi
koncentraci jak celkového, tak LDL cholesterolu, neni ve stejném riziku jako ten pacient, u
kterého je nizké HDL vysledkem diety a mimo poklesu HDL pokleslo i LDL. (Ce$ka &
Prusikova, 2012c)

Dalsi studie se zabyvaji drastickym omezovanim tuk( a vysledky ukazuji, Ze neni
nutné, aby k drastickému omezeni tukd dochazelo. Jiz pfi mirném snizeni tuk( ve stravé
dojde ke zméné v lipidovém a lipoproteinovém spektru. Pokud by bylo dalsi vyraznéjsi
omezeni tukd ve stravé, zmény jiz nebudou tolik vyznamné. (Ceska & Prusikova, 2012c)
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Dnes se jiz nedoporucuji diety s vyssim nez 50% zastoupenim energie ze sacharid(,
jelikoz se nizkotukové diety, které nahrazuji energeticky obsah pomoci sacharidd
neosveédcily.

Co se tyka nékterych rad v navySeni nenasycenych tukd ve stravé, je zde nutné
pristupovat ke kazdému pacientovi individualné. Bude-li pacient obézni nebo mit nadvahu,
urcité pro néj nebude vhodné pridavat napftiklad tti IZzice olivového oleje do salatu apod.
Jde o energii navic a je potfeba si uvédomit, Ze obezita patfi k rizikovym faktordm ICHS.
(Cedka & Prusikovd, 2012c; Klop et al., 2013; Miillerova, 2009)

SniZovanim mnoZstvi tuku ve stravé na ukor pridani vétSiho mnozstvi sacharidu
muze dojit k hypertriglyceridémii a to predevSim u téch pacientl, ktefi maji poruchu
metabolismu triglyceridd. (Ce$ka & Prusikova, 2012c)

7.6. Dieta na zvySeni HDL cholesterolu

Typicka dieta na snizeni cholesterolu a LDL cholesterolu (= s omezenym mnozZstvim
tukd, nizkocholesterolova ¢i antiskleroticka), mGze mit negativni efekt na HDL cholesterol.
Hladina HDL cholesterolu se mlze snizit i 0 20 %, coz neni idealni pfedevsim u pacientd,
primarnim lé¢ebnym cilem je hladina LDL-cholesterolu. (Ce$ka & Vrablik, 2010d)

JestliZe je u pacienta nadvdha Ci obezita, sniZuje se energeticky prijem. Tuky by mély
tvofit nanejvys 30 — 35 % denniho energetického pfijmu. 20 % z celkového denniho pfijmu
energie maji tvofit polyenové mastné kyseliny, 10-15 % mastné kyseliny monoenové,
zejména kyselina olejova, ktera se nachazi hlavné v olivovém oleji. Olivovy olej je
konzumovan predevsim vzemich u stfedozemniho mofe, je zdsadni soucasti tzv.
Stfedomorské diety. Nékolik studii z poslednich let ukazuje stejny vliv kyseliny olejové na
snizovani hladin celkového cholesterolu a LDL jako u ostatnich rostlinnych tuk(. Velkym a
vyznamnym pozitivem u kyseliny olejové je ale schopnost pfiznivého ovlivnéni hladin HDL
cholesterolu. (Ceska & Vrablik, 2010d)

Nékteré zdroje uvadi, Ze pro vzestup HDL cholesterolu je vhodny rybi tuk, a to az 3x
tydné, pricem? ale mize naopak mirné stoupat LDL cholesterol. (Ceska & Vrablik, 2010d)

Dale je také moziné nahradit maso a vyrobky z néj séjou a vyrobky ze séji, ¢imzZ by
mélo ke zvy$eni HDL cholesterolu dojit také. (Ce$ka & Vrablik, 2010d)

7.7. Dalsi dietni moZnosti
7.7.1.0mega 3 mastné kyseliny

Omega 3 mastné kyseliny (= omega 3-MK) jsou polynenasycené mastné kyseliny,
které maji dlouhy fetézec, na tfeti pozici od N- konce je umisténa prvni dvojna vazba.
Mohou se vyskytovat v potravinach rostlinného i Zivoc¢isného plvodu. (Vrablik, 2016)

V potravinach plvodu rostlinného, presnéji vsdje a sojovém oleji, fepce a
fepkovém oleji, ve vlasskych ofesich a oleje z nich, se vyskytuje kyselina a linolenova — ALA.
Ta je povazovana za esencialni a zakladni omega 3- MK, a zaroven je prekurzorem pro dalsi
omega 3MK, pro kyselinu eikosapentaenovou — EPA a pro kyselinu dokosahexaenovou -
DHA. DHA se vyskytuje predevsim v mase ryb, rybim tuku, napriklad v makrele, lososu, €i
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pstruhovi. V rybim oleji je popisovan pomér EPA:DHA 2:3. Pozitivni vliv na kardiovaskularni
systém je udavan zejména pro omega-3 MK pravé z tuku rybiho. (Vrablik, 2016)

Diky epidemiologickym a intervenc¢nim studiim Ize prokazat kladny vliv omega 3 MK
kyselin z ryb na kardiovaskularni mortalitu a morbiditu. Oznacit hlavni mechanizmus tohoto
ucinku v ovliviiovani priibéhu aterosklerdzy, véetné komplikaci aterosklerdzy je obtizné,
nize je uveden vliv na plazmatické lipidy a také dalsi ucinky omega 3 MK. (Vrablik, 2016)

EPA a DHA dokazi pusobit zmény v plazmatickych lipidech pfi davkach 2-4 g denné,
nizsi davky pozitivni zménu nezpusobi. Pti hypertriglyceridémii Ize dosdhnout v zavislosti
na davce (EPA i DHA) snizeni triglycerid( o 35 %. Pti hodnoté triglycerid( nad 5,5 mmol,
bylo pozorovano snizeni i o 45 %. DHA pozitivné zvySuje i koncentraci HDL-c. Nicméné pfi
vysokych davkach omega-3 MK u vyznamné hypertriglyceridémie stoupla koncetrace LDL-
cio010 %. Dulezité je spolecné plisobeni suplementovanych omega-3 MK se statiny. BEhem
této kombinancni terapie lze ocekavat, Ze dojde ke snizeni hladiny triglycerid(i o dalSich 25
% a non-HDL-c 0 6 % oproti terapii samotnym statinem. (Vrablik, 2016)

Mezi dalsi ucinky, které mohou souviset s poddanim omega-3 MK, Ize uvést napfiklad
pokles krevniho tlaku, pokles srdecni frekvence, pokles tvorby trombocytlh aktivujicich
ikosanoidl ¢i nizsi agregabilitu desticek. Omega-3 MK zasahuji i do metabolismu tukové
tkané, kde plisobi na zménu v uvoliovani adipokin a volnych mastnych kyselin a také
dokazi snizovat inzulinovou rezistenci, viz nize tabulka ¢. 17 (Sharma et al., 2009; Vrablik,
2016)

Tabulka €. 17: PGsobeni omega 3 MK (upraveno podle Vrablik, 2016, p. 64)

{ triglyceridy ++ ++
d malych denznich LDL - +
{ krevniho tlaku +/- +
{ tepové frekvence - +
{ agregabilita trombocytt + ++
{ aktivace trombocytd + -
{ zanétlivé odpovédi - +/-
{ oxidaéniho stresu + +
1 HDL - +
Tfunkce endotelu - +
Mibrinolyzy - )
Telykémie + +/-
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Ackoliv je fada studii (epidemiologickych, experimentdlnich, intervencnich)
zabyvajici se uzivanim omega-3 MK (at uz formou potravinovych doplrik( nebo rybiho oleje)
a pozitivnim vlivem na vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni, ovlivnéni rizika cévni
pfihody a mortalitu na cévni onemocnéni, tak srovnavani a hodnoceni vysledku je sloZité.
Je to z nékolika dlivodu, naptiklad chybi kontrolni skupiny, nejsou souhrnné metaanalyzy
apod. (Vrablik, 2016)

Omega-3 MK lIze ziskat zejména z mofrskych ryb, ale pro vysoké davky (pro snizeni
triglycerid() se vyuZzivaji doplriky stravy, obsahujici velké mnozstvi EPA/DHA. (Vrablik, 2016)

7.7.2.Rostlinné steroly a stanoly

V podstaté jako rostlinny cholesterol lze oznacit rostlinné steroly. Vyznamné
mnozstvi obsahuji rostlinné oleje, semena, ofechy a listovd zelenina. Patfi sem sitosterol,
stigmasterol a kampesterol. Stanoly jsou hydrogenované steroly, mezi které se se fadi
kampestanol ¢i sitostanol. (Vrablik, 2016)

Pravdépodobné hlavni mechanismus ucinku rostlinnych sterol( pti ovlivnéni
dyslipidémie je ve stfevnim lumenu blokovani vstifebani ZivociSného cholesterolu.
Fytosteroly, které jsou Spatné vstiebatelné, jsou misto cholesterolu v micelach, formujicich
se Stépenim tukl ze stravy vIumenu stfeva. Diky tomu dojde k menSimu vstfebani
cholesterolu z potravy. MnoiZstvi 2-3 g rostlinnych sterolll na den vede ke snizeni
vstfebdvani cholesterolu o 25-30 %, nicméné se objevuje vyssi tvorba cholesterolu
v hepatocytu. Ovlivnéni celkového a LDL-c pomoci rostlinnych sterol( je zavislé na davce.
Pfi davce cca 1 g na den je pokles kolem 6 %, bude-li ddvka dvakrat vyssi, pokles bude do
12 %, coi plati pro rostlinné steroly v margarinech ¢i mléénych vyrobcich s vyhodnéjsi
biologickou dostupnosti oproti tém, jez se vyskytuji pfirozené. (Vrablik, 2016)

Velmi vyznamné je, Ze vySe popsany pozitivni efekt bude i tehdy, pfidaji-li se
rostlinné steroly klécbé statiny. Rostlinné steroly lze také kombinovat s ezetimibem.
(Vrablik, 2016)

Obohacené potraviny rostlinnymi steroly, tzv. funkéni potraviny, maji velmi dobrou
toleranci. Nebyl prokazan zadny negativni vliv pfi zvySeném prijmu fytosterola. (Vrablik,
2016)

Lidé s vyssi hladinou celkového a LDL-c maji doporuceny zvySeny pfisun rostlinnych
sterol( v jidelni¢ku v rdmci nefarmakologické intervence. Vyuzit Ize bud funkéni potraviny
nebo dopliky stravy. Vzhledem ktomu, Ze neni jednoznacné tvrzeni ve prospéch
rostlinnych sterolt z klinickych studii, je nutné dodrzovat evropska doporuceni pro terapii
dyslipidémii. Znich vyplyvd moznost podani rostlinnych steroll u pacient(
s hypercholesterolémii, ktefi nejsou indikovani kjiné farmakologické |écbé nebo u
rizikovéjSich pacientl lze podat v kombinaci se statinem, pficemZz mnozstvi by mélo byt
kolem 2 g za den. (Vrablik, 2016)

7.8. Dalsi doplnky stravy k moZnému ovlivnéni DLP

Dle literatury jesté existuji dalsi slozky potravy, u kterych je nékde vice nékde méné
prozkoumany a hlavné dokazany ucinek na hladinu lipidd a liproproteini. Nutno
poznamenat, Ze zadny takovyto doplnék neni doporucovan misto farmakologické lécby.
Suplementace pomoci doplrikl stravy se nedoporucuje, lepsi je prosazovat pestrou stravu,
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ve které jsou vsechny slozky, které ve findle obsahuji zminéné doplriky stravy. Navic u
téchto funkcnich potravin je problém v interpretaci béhem uziti rlznych typl, davek,
kombinaci apod. (Vrablik, 2016)

Autofi uvadi zejména tyto latky ¢i béZné potraviny: Cervena fermentovana ryze,
polikosanol, sdja, zeleny ¢aj, Inéné seminko, resveratrol, cesnek, cokoladu. (Sliva & Minarik,
2009; Vrablik, 2016)

Cervena fermentovand ryze je fermentovany vyrobek z ryZe, ve kterém se nachdzeji
monakoliny inhibujici HMG-CoA-reduktazu. Plsobi podobné jako statiny. Extrakt z této ryze
dale obsahuje mononenasycené MK, rostlinné steroly a isoflavonoidy. Nedoporucuje se
podavat se statinem. (Vrablik, 2016)

Vytazek z cukrové tepy, presnéji z jejich osmi alifatickych alkoholl, se nazyva
polikosanol. Nékolikrat byl testovan jeho ucinek na snizeni lipid( a lipoprotein( a vysledky
byly vZdy rozdilné, proto nyni neni pouzivan v 1é¢bé dyslipidémii, a to ani v pomocné terapii.
(Vrablik, 2016)

Séja a jeji vyssi prijem se pfi dietoterapii u dyslipidémii uz néjaky ¢as doporucuje.
PFi denni konzumaci séji v mnozstvi 30-50 g |ze pozorovat snizeni hladiny LDL-c od 4-13 %.
(Vrablik, 2016)

Zeleny ¢aj obsahuje katechiny ovliviujici lipidy a lipoproteiny nékolika mechanismy.
V travicim traktu diky sniZzeni micelarni solubilizace cholesterolu snizuji jeho vstrebavani.
Také snizuji oxidabilitu LDL ¢astic, blokuji HMG-CoA-reduktazu apod. Z klinického hlediska
je ale ovlivnéni koncentraci lipoprotein{i minimalni. (Vrablik, 2016)

Lnéné seminko obsahuje vlakninu, a pfedevsim velké mnoZstvi ALA. Konzumace
Inéného seminka vede ke sniZeni aktivity acyl-CoA cholesterol transferazy, véetné dalSich
enzym( Ucastnicich se biosyntézy cholesterolu. (Vrablik, 2016)

Resveratrol se nachazi ve vétSim mnozstvi v hroznovém viné. Pravé diky nému je
Cervené vino spojovano stzv. francouzskym paradoxem, tedy s nizkym vyskytem
kardiovaskularni mortality a morbidity. V experimentu bylo popsano jeho antiaterogenni
plGsobeni, kdy blokuje endogenni syntézu cholesterolu, plsobi antioxidacné, zvysSuje
vylucovani Zlucovych kyselin, snizuje hladiny celkového a LDL cholesterolu, triglycerid( a
popisovany jsou i dalsi vlastnosti. Problém pro vyuZiti v praxi ale spociva vtom, Ze ve
studiich bylo podavano nékolik set mg resveratrolu, zatimco mnoZstvi resveratrolu
v Cerveném viné se pohybuje kolem 5-6 mg/I. (Vrablik, 2016)

Bylo provedeno nékolik preklinickych i klinickych studii, kdy v nékterych nebyl
zjistén zadny kladny vliv na hladiny lipidogramu, zatimco u jinych byl pozorovan pozitivni
efekt. (Sliva & Minarik, 2009)

ProtoZe kakaovy prasek obsahuje flavonoidy, mlzZe se diky nim uUcastnit proces(
lipidové peroxidace, coz bylo i potvrzeno pomoci komparativni studie, kde 3 tydny zdravi
dobrovolnici konzumovali svétlou, tmavou nebo tmavou ¢okolddu se specialné pfidanymi
flavonoidy z kakaa. Mirnéjsi pokles HDL-c byl pozorovan pfi konzumaci bilé cokolady, ale u
¢okolady tmavé a tmavé obohacené doslo ke zvyseni HDL-c 0 11,4 % a 13,7 %. Pokles LDL
byl sledovan u vsSech skupin, vysvétleni je pravdépodobné diky snizenému oxidacnimu
stresu. (Sliva & Minarik, 2009)
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Vroce 2013 byla provedena randomizovana placebem kontrolovand studie na
Diabetes Clinic v iranské provincii Alborz, kde se zabyvaly vyhodnocenim Ucinnosti a
bezpecnosti extraktu listl Salvia officinalis — Salvéje lékarské, v |é¢bé hyperlipidemickych
pacientl s diabetem typu 2. Ve studii sledovaly tyto parametry: hladiny glykémie, glykovany
hemoglobin, celkovy cholesterol, triglyceridy, LDL-C, HDL-C. (Kianbakht & Dabaghian, 2013)

Hodnotily prabéh a bezpecénost I1éCby u 40 pacientl s diabetem mellitem 2. typu s
hyperlipidémii (hypercholesterolemickou a / nebo hypertriglyceridemickou), podaval se
extrakt z Salvéje v podobé 500 mg kapsle, ordlnim podanim kazdych 8 hodin po dobu 3
mésicl. Porovnani bylo s placebovou skupinou - 40 pacientl. Extrakt snizil glykémii
nalacno, glykovany hemoglobin, celkovy cholesterol, triglyceridy a LDL-C, ale zvySil HDL-C
oproti vychozi hodnoté u koncového bodu. Nebyly hlaseny Zadné nezddouci ucinky.
(Kianbakht & Dabaghian, 2013)

Nicméné sledovana skupina pacientl nebyla velkd a neni znama dlouhodobd
bezpecnost extraktu ze Salvéje, takZze pro néjaké konkrétnéjsi zavéry je nutné provést
studie s vice pacienty, jinak zatim pro klinickou praxi toto zjisténi nema pfilis velky vyznam.
(Kianbakht & Dabaghian, 2013)

7.9. Novinky v roce 2015

Podstatnou novinkou pro tento rok bylo, Ze se Harvardska univerzita vyjadfila ne
Uplné souhlasné k vyraznému snizovani cholesterolu v dieté. Na webovych strankach
univerzity jsou vypsané zakladni body v ramci antisklerotické diety. Body jsou jasné a
srozumitelné i pro Sirokou laickou vefejnost. (Harvard health publishing, 2014; Svacina,
2016)

e Mnozstvi konzumovaného cholesterolu nema nejzdsadnéjsi vliv na
cholesterolémii, na tu ma nejzasadnéjsi vliv smés tukd a cukrl pfijimanych
ve stravé. (Svacina, 2016)

e PredevSim u pacientll s diabetem hraje roli omezovani cholesterolu, ale
nemélo by byt tak vyznamné velké, jako se doporucovalo v predeslych
letech. (Svacina, 2016)

e U dyslipidemie je terapie komplexni, a ne pouze zaloZena na dieté, protoze
cholesterol je pro télo dulezity. Podstatou komplexni terapie je dostat se na
cilové hodnoty LDL cholesterolu, které jsou dané. (Svacina, 2016)

e Konzumace nenasycenych mastnych kyselin z rostlinnych zdrojd jako jsou
oleje, semena a orechy je velmi zaddouci a podstatnd. (Svacina, 2016)

e Mezinenasycené mastné kyseliny patfi mononenasycené a polynenasycené.
Vyznamny obsah mononenasycenych kyselin je v olivovém oleji a v dalSich
rostlinnych olejich, dale v ofesSich a semenech a také napfiklad v avokadu.
Vyskyt polynenasycenych kyselin je popisovan ve vétsiné rostlinnych olejd,
kuptikladu v fepkovém ¢i slunecnicovém, ddle v semenech ale také v rybach.
Konzumace ryb by méla byt 2x-3x do tydné, aby byl pfijem
polynenasycenych omega-3 mastnych kyselin pfijatelny. (Svacina, 2016)

e Tuky ve stravé by se nemély priliS mnoho sniZzovat, ale dlraz je kladen na
nahradu cukru za nenasycené mastné kyseliny. (Svacina, 2016)

e Nasycené tuky by se mély zna¢né omezit. Mensi obsah nasycenych tuku se
vyskytuje i napfiklad v ofechach nebo kurecim mase. Naopak daleko vétsi
mnozstvi nasycenych tukd je ve zmrzlinach, kokosovém oleji, ale i v hovézim
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mase a vsyrech. Pfijem nasycenych tukd by mél byt méné jak 7 %
z celkového denniho pfijmu energie. (Svacina, 2016; Vrablik 2015)

e Nasycené tuky neni Zadouci vyménovat ve stravé za rafinované cukry, ani
vyraznéji omezovat nasycené tuky, protoZe predpokladany pozitivni efekt
nebyl pozorovan. (Svacina, 2016)

e Prevainé procesem nazyvanym c¢astecna hydrogenace rostlinnych tuk( dava
vzniknout transmastnym kyselinam, jenz je nutné v dieté sniZovat. V malém
mnozstvi je obsahuje maso a mlécné vyrobky, C&i se stale vyuZivaji
v restauracnich provozech. Transmastné kyseliny maji schopnost nejen
zvySovat hladiny LDL cholesterolu, ale také se diky nim snizuje HDL
cholesterol, maji i vliv na inzulinorezistenci, kterou snizuji a v neposledni
fadé maji prozanétlivy ucinek. Z téchto didvodl je povaZovano omezeni
transmastnych kyselin jako jedno z nejvyznamnéjsich v rdmci aterosklerézy,
at uz z hlediska prevence nebo primo lécby. (Svacina, 2016)

8. Farmakologicka lécba

véetné

Lécba HLP pomoci farmak je v ramci primarni i sekundarni prevence aterosklerdzy
jejich komplikaci obecné daleZitym terapeutickym postupem. (Ceska & Vrablik,

2010; Ceska & Prusikova; Perlik, 2011)

Souhrn hypolipidemik pouZivajicich se k terapii je uveden nize v tabulce ¢. 18.

Zobrazena jsou nejen hypolipidemika b&?né pouzivani v praxi ale i ta, kterad jsou v CR
registrovana, pripadné ta, s nimiz se s registraci v brzké dobé pocita (pitavastatin). (Ceka
& Prusikova, 2012b)

Tabulka €. 18: Déleni hypolipidemik (upraveno podle Ceska & Prusikova, 2012b, p. 232)
Léky ovliviujici hlavné cholesterol a LDL-c Statiny (atorvastatin, simvastatin, rosuvastatin,

fluvastatin, pravastatin, lovastatin,
pitavastatin)
Ezetimib

Pryskyfice (cholestyramin, colestipol,
colesevelam)

Léky ovliviujici hlavné triglyceridy (HDL-c) Fibraty (fenofibrat, ciprofibrat, bezafibrat,
gemfibrozil)

Nova vyvijena hypolipidemika ovliviiujici Inhibitory PCSK 9

LDL -c Mipomersen

Ovlivnéni procesu aterosklerézy a diky tomu i kardiovaskularni mortality a morbidity

je hlavnim dGvodem lé¢by pomoci zminénych hypolipidemik. (Ceska & Prusikova, 2012b)
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8.1. Statiny

Statiny spolu se zakladnimi farmakologickymi charakteristikami jsou uvedeny nize
v tabulce ¢. 19.

v

Tabulka ¢. 19: Zakladni charakteristiky statint (upraveno podle Soska, 2017, p. 164;
Vrablik, 2016 p. 30)

Statin Lipofilita Metabolizace T1/2 Davkovani Doporuéeny
(h) (mg) zpUsob
uzivani
Simvastatin  semisynteticky =+ CYP3A4 2-3  5-80 Vecer S
jidlem
Lovastatin PFirodni + CYP3A4 2-3 10-80 Vecer s
jidlem
Parvastatin Pfirodni - Sulfurace 1 5-40 Vecer s
jidlem
Fluvastatin Synteticky, + CYP2C9 0,5 20-80 Na la¢no
racemat
Atorvastin Synteticky, + CYP3A4 13- 10-80 Kdykoliv
enantiomer 16 béhem dne
(30)
Rosuvastatin = Synteticky - CYP2C6, 2C19 20 5-40 Kdykoliv
(mensina) béhem dne

Statiny pusobi blokadu enzymu HMG-CoA-reduktazy (=hydroxymethylglutaryl- CoA-
reduktazy). Uvedeny intracelularni enzym katalyzuje preménu HMG-CoA na mevalonat a
zamezuje endogenni biosyntéze cholesterolu, presnéji blokuje jeden z ¢asnych kroku
biosyntézy. Diky tomu je intraceluldarni nedostatek cholesterolu, dulezity predevsim
v hepatocytu, kde dochazi k vyssi transkripci LDL receptorového genu a také k vyssi expresi
receptort LDL na membrané bunky. (Perlik, 2011; Sliva & Votava, 2011; Soska, 2017;
Vrablik, 2016)

Béhem dlouhodobé terapie dochdzi krelativnimu poklesu ucinnosti oproti
prvotnimu poklesu LDL-C na zacatku uzivani statinu, coZ je diky vyssSi aktivité PCSK9
(=enzymu proprotein konvertaze subtilisin- kexin 9), diky ¢emuZ je omezena schopnost
zpétného vystavenireceptoru LDL na hepatocytarnim povrchu, ¢imz dochazi k jeho snizujici
se Zivotaschopnosti. Statiny pUsobi v oblasti syntézy a vychytavani VLDL castic, ¢imz
ovliviiuje koncentraci triglycerid( v plasmé a nepfimo ovliviiuje i HDL. (Vrablik, 2016)

Diky opakovanym testim v oblasti hypolipidemického plsobeni na LDL-c lze
sestavit Zebticek nejucinnéjSich statinG: rosuvastatin, atorvastatin, pitavastatin,
simvastatin, lovastatin, fluvastatin a posledni pravastatin. Terapii pomoci statin( dochazi u
celkového cholesterolu ke snizeni o 20-40 %, u LDL-c ke sniZzeni o 25- 60 % a u triglyceridu
je snizeni 0 5-20 %, naopak u HDL -c je zvySeni o 5-10 %. (Vrablik, 2016)

Dal$i zmény se projevuji i u apolipoproteind, kde je vyznamné snizen apo B a mirné
zvysen apo A-1. (Vrablik, 2016)
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Statiny maji kromé lipidového ucinku i ucinek nelipidovy, ¢imZ se podileji na
ovlivnéni kardiovaskularniho rizika. Lipidové a nelipidové plsobeni se vzajemné doplniuje.
Nejvyznamnéjsi nelipidové efekty jsou antioxidacni, antiprolifera¢ni, antiinflamatorni,
antitrombogenni a modulace endotelidlni funkce. Popsan je i ucinek statinl na
metabolismu kosti a dalsi Gcinky statina. (Sliva & Votava, 2011; Soska, 2017; Vrablik, 2016)

Statiny Ize vyuZit zejména u pacientl s izolovanou hypercholesterolémii a to i u
heterozygotl familidrni  hypercholesterolémie. Lze je pouZit i u smiSené
hyperlipoproteinémie, nicméné pozadovany efekt se dostavi, bude-li po¢atecni hodnota
triglyceridd do 4 mmol/I. Hodnoty nad 4 mmol/I je nutné fesit pomoci kombinace — statin
+ fibrat (niacin), protoZe monoterapie statiny nebyva uc¢innd. (Cedka & Prusikovd, 2012b)

Jak je jiz zminéné vyse, statiny se nemusi poddvat pouze v monoterapii, ale lze je
vyuzit i vIécbé kombinacni. Dfive se Casto podavaly s pryskyficemi, v soucasnosti se
podavaji hlavné s ezetimibem, kde se jedna o snahu co nejvice snizit LDL-c. Statiny lze ddle
uZivat sjiz zminénymi fibraty, pficemzZ tato kombinace se vyuzivd u kombinovanych
hyperlipidémii nebo aterogennich dyslipidémii. U metabolického syndromu lze uplatnit
kombinaci statin spolu s niacinem. (Ceska & Prusikova, 2012b; Fiévet & Staels, 2009;
Tenenbaum, Fisman, Motro & Adler, 2006)

Statiny jsou léky, jez jsou velmi dobre tolerovdny a maji minimalni mnozstvi
nezadoucich uginkd. (Cedka & Prusikovd, 2012b)

Lécba pomoci statind navysSuje o cca 10 % riziko vzniku diabetu typu 2, cozZ se
povaZuje za prokazané. DUvodem, pro¢ vznika statiny indukovany diabetes je podle
vyzkum( z nedavné doby Spatnd funkce B-bunky a zaroven vyznamnéjsi inzulinova
deficience. Diky statinim B -burika na svém povrchu navysi expresi LDL- receptor(, ptricemz
se zvysi intracelularni mnozstvi cholesterolu, coz s nejvétsi pravdépodobnosti ma toxicky
efekt a zdroven to prispiva k apoptdze spolu s nizsi produkci inzulinu produkovaného
z pankreatu. Ma-li pacient vice rizikovych faktorl pro vznik diabetu, ¢i uziva vysoké davky
statin( a to zejména rosuvastatinu, je riziko vyssi. Nicméné posledni vyzkumy ukazaly, Ze
prospéch z terapie statiny je vyznamné prevysen timto rizikem, ale pti vysokém riziku
vzniku diabetu Ize zvolit jiny typ statinu, neZli rosuvostatin. (Vrablik, 2016)

Pti terapii statiny se muze vyskytnout nezadouci uc¢inek ve formé poskozeni sval(,
ale podle vyzkum( zabyvajicich se timto problémem, byl vyskyt vaZznych poskozeni svalt
extrémné vzacny, a to i tehdy, kdyz byly pouzity vysoké davky statin(. (Vrablik, 2016)

Pokud se pfi Ié¢bé statinem u pacienta objevi myalgie, 1é¢ba se prerusi a patra se i
po jinych dlvodech — napftiklad virova infekce, svalova prace, dysbalance mineral(i apod.
Jakmile pfiznaky vymizi, je moZné vyzkouset jiny statin. Svalové problémy lze zmirnit
doporucenim zaradit koenzym Q 10, dobré je i dodat vitamin D, nicméné toto neni prozatim
potvrzeno klinickou studii. (Vrablik, 2016)

Z udajli z FDA plyne zavér, Ze statiny uZivané v terapii se povazuji z hlediska jaterni
toxicity za bezpeéné, maji nizké riziko vzniku jaterniho poskozeni a béiné vysSetreni
transaminaz neni u osob uzivajici statiny nutné. (Vrablik, 2016)

Jako hypolipidemikum volby se statiny indikuji u pacient, u kterych béhem
rezimovych opatfeni nedojde k dosaZzeni cilovych hodnot LDL-c, zjiSténych pomoci
vyhodnoceni celkového rizika onemocnéni kardiovaskularnich. Indikace statin( je vidy u
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pacientd svelmi vysokym a vysokym rizikem, pouze se vyhodnocuji pfipadné
kontraindikace. V pfipadé izolované hypercholesterolémie a smiSené dyslipidémie se
podavaji statiny také, dale jsou zakladni soucasti u kombinacnich hypolipidemickych
rezimd. UZivani statin0 sniZi koncentraci aterogennich lipidl a predevsim riziko
aterotrombotickych komplikaci. (Vrablik, 2016)

Statiny jsou ucinné pfi snizovani kardiovaskularniho rizika v primarni i sekundarni
prevenci, priCemz pozitivni pfinos je i u pacientd s diabetem a /nebo metabolickym
syndromem. (Cholesterol Treatment Trialists' (CTT) Collaborators, 2005; Cholesterol
Treatment Trialists' (CTT) Collaborators, 2008; Miller, 2009)

8.2. Fibraty

UZ od 70 let 20.stoleti Ize pouZivat k terapii fibraty, neboli derivaty fibrové kyseliny.
(Soska, 2017; Vrablik, 2016)

PUsobeni fibratd je komplexni, jelikoZ jsou to agonisté PPAR o (=nitrojadernych
receptor(), regulujici expresi nejriiznéjsich ¢asti genomu. Uginkuji na zvy3eni lipolyzy tim,
ze aktivuji lipoproteinovou lipazu, v hepatocytu snizuji produkci ¢astic bohatych na
triglyceridy, u mastnych kyselin indukuji B -oxidaci a také je v jaterni burice vice utilizuji, u
apo A-l a apo A-Il navysuiji jejich syntézu. (SoSka, 2017; Vrablik, 2016; Tenenbaum, 2006)

Fibraty nemaji ¢asty vyskyt nezadoucich ucink(. Vzacné lze pozorovat projevy typu
dyspepsie, pripadné alergické projevy jsou extrémné vzacné. U pacientl na fibratech je
zaznamendvano zvyseni sérového kreatininu, nicméné neobjevuje se zvySené rendlni
selhani ¢i nizsi glomeruldrni filtrace. Jesté vzacnéji nezli u statin lze pozorovat vyskyt
svalovych problém(. U pacientd s cholelitiazou je tfeba davat pozor, jelikoz mohou
zvySovat exkreci cholesterolu do Zludi. Fibraty také mohou zvySovat hladinu homocysteinu
v krvi. Tolerance lécby pomoci fibratl je charakterizovdna jako velmi dobrd, a to jak
v monoterpii tak i spolu s dalsimi hypolipidemiky v kombinaéni |é¢bé. Pouze kombinace
gemfibrozilu se statinem je kontraindikovana, jelikoZ je v této kombinaci pozorovano
zvySené myotoxické riziko. (Vrablik, 2016)

Fibraty se indikuji zejména u pacient(l se smiSenou dyslipidémii a v tomto pfipadé
se kombinuji hlavné se statiny. U pacientd s dominantni hypertriglyciredémii, ktefi maji
hladiny LDL-c a apo B jen minimalné zvysené, predstavuiji fibraty prvni volbu. Jel-li pacient
s hypertriglyceridémii a zaroven ma hladinu HDL-c nizkou, je na uvazeni zvolit terapii
kombinacni. Kombinaci fibrat + statin Ize volit u pacient( s trvalym zvySovanim non-HDL-c,
i u dobré kontroly LDL-c. Pfi pfitomnosti ¢i vysokém riziku moZnosti vzniku
mikroangiopatickych komplikaci u nemocnych s diabetem mellitem typu 2 jsou fibraty
vhodnym lé¢ivem, jelikoZ ¢etnost vyskytu je vyrazné snizena. Fenofibrat jako zastupce
fibratu ziskal dominantni postaveni od mezindrodnich expert(i. (Fiévet & Staels, 2009;
Vrablik, 2016; Tenenbaum, 2006)

8.3. Ezetimib

Ezetimib pUsobi v tenkém strevé jako selektivni inhibitor vstfebani cholesterolu.
Diky tomu, Ze blokuje prenasecovy protein NPC1L1, dojde ke snizené absorpci cholesterolu
a tim ke snizené koncentraci cholesterolu v portalni krvi. Hepatocyt nasledné odpovida
zvySenou expresi LDL receptort a vlivem toho mechanismu klesa v krvi koncentrace LDL-c.
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Ezetimib neni prvotné Iék monoterapeuticky, protoze v jaterni burice dochazi diky zpétnym
vazbam k nitrobunécné vystupriované syntéze cholesterolu. (Vrablik, 2016)

Ezetimib se vyuZivd zejména v kombinaci se statiny. 20% snizeni hladiny LDL-c pod
hodnotu dosaZitelnou pfi monoterapii bylo v testech sledovdno u kombinaci statin +
ezetimib. V roce 2016 ziskal u nemocnych s ICHS indikaci sniZeni rizika kardiovaskuldrnich
pfihod. (Maron, Hartigan, Neff, Weintraub, & Boden, 2013; Vrablik, 2016)

Velmi dobra je tolerance |é¢by pomoci ezetimibu. Zfidka se objevi béhem terapie
ezetimibem nezddouci ucinky. Podle literatury se nejcastéji nezadouci ucinky projevuji
formou dyspepsie nebo bolesti hlavy, ale zfidka se objevuji u pacientl v praxi. Sdm ezetimib
nepusobi na metabolismus svalu a v porovnani se statiny ani nezvysuje riziko myotoxicity.
Podavat ho Ize i u pacient(l s jaternim onemocnénim, protoZze mezi ¢asto se vyskytujici
nezadouci uc¢inky nepatfi zvySovani jaternich enzym. Vyssi vyskyt malignich naddort nebyl
ve studiich potvrzen. (Vrablik, 2016)

Rozumna indikace ezetimibu je jeho kombinace s maximalni tolerovanou davkou
statinu. Je-li pacient s rezistentni dyslipidémii, Ize vyuzit i trojkombinaci, tedy statin + fibrat
+ ezetimib. V pfipadé pacienta netolerujiciho jind hypolipidemika, ktery nedosahuje
pozadovanych hladin LDL-c béhem nefarmakologické |écby, je moZiné vyuzit pouze
monoterapii ezetimibem. (Maron et al., 2013; Rosolova, 2014; Vrablik, 2016)

8.4. Niacin

.....

v oblasti ovlivnéni krevnich lipoprotein( i lipidd, nejvice se vzajemné ovliviiuje s dalSimi
metabolickymi cestami a co se tyce nezddoucich ucinkd, ma jich ze vSech hypolipidemik
nejvice. S ohledem na vysledky poslednich klinickych studii se v klinické praxi aktudlné
nepouZziva. (Rosolova, 2014; Vrablik, 2016)

8.5. Pryskyrice

Pryskyfice Ci sekvestranty Zlucovych kyselin byli pred zavedenim statin( nejucinné;jsi
z farmak na sniZovani LDL-c. Pryskyfice ale nejsou pacienty moc dobre tolerovany,
predeviim co se tyce vyssich davek. V soucasnosti je v CR jediny zastupce této lékové
skupiny a to cholestyramin. (Vrablik, 2016)

Pryskytice ve stfevnim lumen vazou Zlucové kyseliny a nasledné dochazi k jejich
zvysenému fekalnimu vylouceni. Fyziologicky se za den vylouci kolem 300-500 mg
Zlu¢ovych kyselin, vylouéené mnoistvi se az Sestinasobné zvySuje pfi |éCbé pryskyfici.
Dochdzi kvyraznému snizeni mnoizstvi zpétné vstrebanych Zlucovych kyselin zilea
termalniho, vlivem toho jde jejich omezené mnozstvi nazpét do hepatocytu. Diky vyvazani
Zluovych kyselin dochazi k nizsi tvorbé micel tukd z potravy, které jsou nezbytné pro
vstfebani cholesterolu ale i dalSich tukovych latek, ¢imZ nastava omezené vstiebdavani
cholesterolu ze stravy. Kompenzacné pUsobi jaterni burka, jez kvili vystupriované strevni
ztraté cholesterolu stimuluje cca dvojnasobné nitrobunécnou syntézu cholesterolu. Mimo
to, diky niZsi nitrobunécné hepatocytarni koncentraci cholesterolu dochazi na povrchu
hepatocytu ke zmnoZeni LDL receptord a tim se navysuje vylouceni LDL ¢astic z plazmy.
(Rosolova, 2014; Sliva & Votava, 2011; Vrablik, 2016)
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Pfedevsim u pacientd s hypertriglyceridémii Ize pozorovat vzestup triglycerid(,
protoZe dochazi k navySené produkci ¢astic VLDL. Hladina LDL-c se pfi uZivani pryskyfic snizi
o 10-35 % a hladina HDL stoupne pfiblizné o 5 %. VySe zminéné zvyseni triglyceridd na
zaCatku lécby se u velké vétsSiny pacient( zpét znormalizuje. (Vrablik, 2016)

Vzhledem k tomu, Ze u pryskyfic nedochazi ke vstiebavani v lumen stfeva, nepusobi
systémové. Nezadouci ucinky se vztahuji k travicimu traktu a ¢asto kvlli nim dochazi
k preruseni |écby. Projevuji se meteorismem, Upornou zacpou, pripadné bfisni bolesti Ci
nauzeou. Pryskytice se dale projevuji nepfijemnou chuti a konzistenci, predevsim u lék
praskovych forem. VySe uvedené nezddouci projevy zavisi na davce. Toleranci pryskyfic lze
zlepsit nékolika zplsoby. Dulezitd je motivace pacienta, davka se postupné titruje a
soucasné se vyhodnocuje tolerance. Je nutné pacienta informovat a poucit o reZimovych
opatreni vztahujicich se k zacpé, kde je dulezité dodrzovat pitny rezim, konzumovat
dostate¢né mnozstvi vldkniny, zaradit pravidelnou pohybovou aktivitu a u starSich a
imobilnich nemocnych jsou vhodnd nedrazdivd projimadla. S vyhodou lze pryskyfici
smichat spolu s libovolnou tekutinou, napt. vodou, dZzusem, ¢ajem i polévkou, ptipadné je
mozné pryskyftici pfidat pfimo do potravin jako napfiklad do pfesnidavek nebo jogurtd.
(Vrablik, 2016)

Protoze existuje moznost vzniku vazby s dalSimi IéCivy, je vhodné dalsi Iéky podat
bud' 1 hodinu pred nebo 4 hodiny po poziti pryskytic. (Vrablik, 2016)

Snizené vstfebdvani vitaminld v tucich rozpustnych neni klinickymi studiemi
potvrzeno. (Vrablik, 2016)

Pryskyfice jsou jedinym moinym a také povolenym hypolipidemikem u Zen
téhotnych a kojicich, jelikoz maji systémové nezadouci ucinky minimalni. Stejné tak u
détskych pacientl s familiarni hypercholesterolémii jsou nejbezpecnéjSim [éCivem pravé
pryskyfice, i kdyZz u urcitych ptipad( lIze vyuZit terapii statiny. U pacientd netolerujicich
statiny lze s vyhodou pryskyfice také pouzit. Pryskyfice lze kombinovat se vSemi Ié€ivy na
dyslipidémii. (Rosolova, 2014; Vrablik, 2016)
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Prakticka Cast
9. Cil prace

Cilem této prace bylo zjistit vyznam diety v ovlivnéni rizikovych faktor(
kardiovaskularnich onemocnéni u pacientl lécenych statiny. Sledovany byly tyto
parametry: vdha, obvod pasu, krevni tlak, celkovy cholesterol, HDL-c, non-HDL-c, LDL-c,
triglyceridy, glykémie, glykovany hemoglobin u diabetik.

10. Hypotézy
Na zakladé cile prace jsem si zvolila nasledujici hypotézy:

H1: Pfedpokladdm, Zze minimalné 30 % dotazovanych se nebude stravovat podle
zasad diety s omezenim tukd, a nebude dodrzovat pravidelnou pohybovou aktivitu.

H2: Pfedpokladam, Ze po edukaci dojde ke zlepSeni celkového cholesterolu, LDL-c a
triglyceridd a ke zhorseni HDL-c.

H3: Predpokladdm, Ze po edukaci u pacientl s nadvahou a obezitou dojde k poklesu
BMI a obvodu pasu alespori u 60 % z nich.

11. Metodika sbéru a zpracovani dat

Vyzkumu se Ucastnilo celkem 41 pacient( s poruchou metabolismu lipid a uzivajici
statiny. Pacienti se IéCili v Centru preventivni kardiologie VSeobecné fakultni nemocnice
v Praze.

Vyzkum byl povolen Etickou komisi VFN v Praze (viz pfiloha 1).

Pacienti nejprve vyplnili dotaznik s 25 otdzkami (viz pfiloha 2) a zaroven byli
pouceni, Ze vyplnénim dotazniku souhlasi se zpracovanim laboratornich a dalSich hodnot
vztahujicich se ke kardiovaskularnimu riziku z jejich zdravotnické dokumentace. Poté byli
edukovani o dieté s omezenim tuk( a zvazeni, preméreni a odeslani do Odbérového centra
VSeobecné fakultni nemocnice v Praze na odbér krve. Za 2-3 mésice pfisli pacienti na dalsi
klinické vySetreni a také na dalsi odbér krve.

Nasledné jsem shromazdila vSechna data a vyhodnocovala pomoci MS Office Excel.
Vysledky z dotaznik(l jsou zaznamenany v absolutni cetnosti a relativni cCetnosti (%).
Laboratorni vysledky a dalsi vysledky byly zpracovany pomoci funkci v MS Office Excel.

12. Statistické metody

Ke statistickému zhodnoceni jsem pouzila parovy t-test na hladiné vyznamnosti 5 %
(<0,05). Pracovala jsem pomoci MS Office Excel.

13. Charakteristika souboru

Celkem bylo do vyzkumu zarazeno 41 pacientl. UzZivani statin( byla podminka pro
zarazeni do vyzkumu. Dale jsem z dokumentace zjistila vék a zda koufi.
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Z celkového poctu 41 pacientl bylo 19 (46 %) Zen a 22 (54 %) muza.
Graf ¢. 1: Pohlavi
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Vékové slozené vyzkumného souboru je uvedeno nize v tabulce €. 20 a v grafu ¢. 2.

Tabulka ¢. 20: Vékové rozlozeni

Parametr Vysledek

Prlimér 50,46
Median 49
Smérodatna odchylka 10,57
Minimum 33
Maximum 75

Graf ¢.2: Vékové rozlozeni

Histogram - vékové rozlozeni
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Z celkového poctu 41 dotazovanych pacientl jich je 11 (27 %) kuraka a 30 (73 %)
nekurakd — viz nize graf ¢. 3.

Graf €. 3: Koufeni
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VSichni pacienti zafazeni do mého vyzkumu brali statiny, coZ jsem potvrdila v jejich
zdravotnické dokumentaci. Pfevazna vétsina brala statiny dlouhodobé —36 (88 %) a pouze
5 (12 %) pacient( uzivalo méné nez 6 mésicli pred provadénim prizkumu- viz graf ¢. 4.
Graf €. 4: Délka uZivani statinG
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14. Vysledky vyzkumu
14.1. VysledKky z dotaznikového vyzkumu

Otazka €. 1: Mate dietu s omezenim tukt doporucenou od lékare?
a) Ano b) Ne c) Nevim

Tabulka €. 21: Dieta doporucena od lékare
Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)

Ano 34 83

Ne 0 0
Nevim 7 17
Celkem 41 100 %

Graf €. 5: Dieta doporucenad od lékare
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Z celkového poctu pacientl jich 83% mélo dietu s omezenim tuk( doporucenou od
Iékare a 17% pacientl nevédélo, zda ji doporucenou maji.

Otazka €. 2: Kdo Vas edukoval (vysvétloval) v dieté s omezenim tuki?

a) Lékar b) Zdravotni sestra c) Nutri¢ni terapeut d) Nevim e) Nikdo
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Tabulka ¢.22: Edukace

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni ¢etnost (%)
Lékar 34 83

Zdravotni sestra 3 7

Nutricni terapeut 0 0

Nevim 4 10

Nikdo 0 0

Celkem 41 100 %

Graf €. 6: Edukace
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Ze viech dotazovanych pacient( jich nejvice — 83 % bylo edukovdno Iékafem, 7 %
zdravotni sestrou a 10 % pacientll odpovédélo nevim.

Otazka €. 3: Myslite si, Ze vite zasady diety s omezenim tuku?

a) Ano b) Ne c) Nevim
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Tabulka ¢.23: Zasady diety

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost
Ano 24 59

Ne 5 12

Nevim 12 29

Celkem 41 100 %

Graf €. 7: Zasady diety
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Z celkového poctu dotazovanych pacientl si 59 % mysli, Ze zasady diety zna, 29 %
nevi a 12 % zasady diety nezna.

vrs 7

Otazka ¢. 4: Myslite si, Ze kdyZ uZivate statiny, dieta s omezenim tukli Vam pomlze
k dalSimu zlepseni hodnot krevnich lipida a dalSich KV rizik?

a) Urcité ano b) Pfedpokladdm, Ze ano c) Ne d) Nevim

Tabulka €. 24: Uzivani statint a zlepSeni KV rizik

Odpovéd’ Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost (%) \
Urcité ano 7 17

Predpokladam, ze ano 16 39

Ne 4 10

Nevim 14 34

Celkem 41 100 %



Graf ¢. 8: UZivani statinQ a zlepsSeni KV rizik
UZivani statinl a zlepSeni KV rizik
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Dotazovani pacienti nejcastéji uvadéli, Ze predpokladaji zlepSeni KV rizik pfi
dodrZovani diety s omezenim tukl — celkem 39 %, druhou necastéjsi odpovédi bylo nevim
- 34 %, 17 % odpovédélo urcité ano a pouze 10 % dotazovanych uvedlo odpovéd ne.

Otazka ¢.5: Snaiite se dietu s omezenim tukt dodrzovat?

a) Ano, dietu drzim striktné b) Ne, nesnazim se dietu dodrZovat c) Ano, ale obcas zaradim
potravinu, kterou bych nemél(a)

Tabulka €. 25: Dodrzovani diety

Odpovéd’ Relativni ¢etnost Absolutni ¢etnost (%)
Ano, dietu drzim striktné 4 10

Ne, nesnazim se dietu 1 2

dodrzovat

Ano, ale obcas zaradim 36 88

potravinu, kterou bych

nemél(a)

Celkem 41 100 %
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Graf €. 9: Dodrzovani diety
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Pfevdina vétSina dotazovanych pacientl — 88 % se snazi dietu s omezenim tuk(
dodrZovat, ale obc¢as zafadi potravinu, kterou by neméli. Pouze 10 % dietu drZi striktné a 2
% - tedy jeden pacient se dietu nesnazi dodrzovat. Pacienti, ktefi obCas zaradi potravinu,
kterou by neméli, anebo se dietu nesnazi dodrzovat, odpovidali jesté na podotazku — viz
nize.

Pokud jste odpovédél(a) na vySe uvedenou otazku moznosti b) nebo c), uvedte proc:

a) Mam chut na zakazanou potravinu b) ZIdkda mé rodina, kamaradi apod. c) Jednou za
c¢as to nevadi, mlzu si to dovolit  d) Financ¢ni naroc¢nost diety e) Jiné

Tabulka €. 26: Dlivod nedodrzeni diety

Odpovéd' Absolutni cetnost Relativni cetnost (%) \
Mam chut na zakazanou 26 70

potravinu

Zlaka mé rodina, kamaradi O 0

apod.

Jednou za ¢as to nevadi, mUZu 6 16

si to dovolit

Finanéni narocnost diety 2 6

Jiné 3 8

Celkem 37 100 %
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Graf ¢. 10: DGvod nedodrzeni diety
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Z celkového poctu 37 (100 %) pacientd, ktefi nedodrzZeli dietu, jich 70 % mélo chut
na zakadzanou potravinu, podle 16 % to jednou za ¢as nevadi a mohou si to dovolit, 8 %
uvedlo jiné dlvody. 6 % pacientd oznacilo financni naro¢nost diety. MoZnost zlakala mé
rodina nebo kamaradi neuved| nikdo z dotazovanych.

Otazka c. 6: Jaké maso nejcastéji konzumujete? (Ize vybrat vice moZnosti)

a) Maso bilé (kure, krlta, kralik, ....) b) Maso Cervené (veprové, hovézi) c) Ryby d)Zvéfinu
e) Maso nekonzumuji

Tabulka ¢. 27: Konzumace masa

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%) \
Maso bilé (kufe, krita, kralik, 36 39

w.)

Maso cervené (vepiové, 31 34

hovézi)

Ryby 25 27

Zvéfinu 0 0

Maso nekonzumuiji 0 0

Celkem 92 100 %
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Graf ¢. 11: Konzumace masa
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Nejcastéji zaznamenanou odpovédi bylo bilé maso — 39 %, dale maso cervené — 34
%, 27 % ryby. Zadny dotazovany pacient nekonzumuje zvéfinu a viichni z dotazovanych jedi

maso.

Otazka €. 7: Konzumujete ryby pravidelné? (min. 2x tydné)

a) Ano b) Ne c) Ryby konzumuiji spiSe prilezitostné (vyjimecné) d) Ryby nekonzumuji

Tabulka €. 28: Pravidelna konzumace ryb

Odpovéd’ Absolutni ¢etnost
Ano 13
Ne 8

Ryby konzumuji spise 17
prilezitostné (vyjimecné)

Ryby nekonzumuiji 3

Celkem 41
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Graf €. 12: Pravidelna konzumace ryb

Pravidelna konzumace ryb
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Ryby konzumuje pravidelné 32 % pacient(, 20 % je pravidelné nekonzumuje. 41 %
pacientl ryby konzumuje spise pfileZitostné a 7 % je nekonzumuje vibec.

Otazka €. 8: Jaké masné vyrobky konzumujete? (lze vybrat vice moznosti)

a) Libové $unky s vysokym obsahem masa (min. 80 %) b) Sunky s nizkym obsahem masa
c) Ostatni uzeniny (klobasy, Spekacky), salamy, slanina d) Pastiky e) Vnitfnosti,
zabijackové vyrobky f) Masné vyrobky nekonzumuiji

Tabulka €. 29: Konzumace masnych vyrobku

Odpovéd' Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Libové Sunky svysokym 40 56
obsahem masa (min. 80 %)

Sunky snizkym obsahem 1 1
masa

Ostatni uzeniny (klobasy, 15 21
Spekacky), salamy, slanina

Pastiky 9 13
Vnitfnosti, zabijackové 6 9
vyrobky

Masné vyrobky nekonzumuji 0 0
Celkem 71 100 %
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Graf ¢.13: Konzumace masnych vyrobku
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Nejcastéjsi odpovédi byla konzumace libové Sunky s vysokym obsahem masa— 56 %.
Druhou nejcastéjsi odpovédi byla konzumace ostatnich uzenin (klobas, Spekackd, slaniny) -
21 %. Konzumace pastik byla zaznamenana jako méné ¢asta — 13 %, stejné tak i konzumace
vnitfnosti a zabijackovych vyrobkd — v 9 %. A rovnéZz moznost konzumace Sunky s nizkym
obsahem masa byla zaznamenana minimalné — 1 %. Posledni moznost — masné vyrobky
nekonzumuji oznacena nebyla.

Otazka €. 9: Jaké tuky preferujete?

a) Rostlinné (oleje, margariny) b) Zivocisné (maslo, sadlo) c) Rostlinné a Zivocisné

rovhomérné d) Tuky nekonzumuji

Tabulka €. 30: Preference tuku

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Rostlinné (oleje, margariny) 14 34

Zivocisné (maslo, sadlo) 8 20

Rostlinné a zZivocisSné 19 46

rovhomérné

Tuky nekonzumuiji 0 0

Celkem 41 100 %

71



Graf €. 14: Preference tuku
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Dotazovani pacienti nejc¢astéji preferuji rostlinné a Zivocisné tuky rovhomérné — 46
%, 34 % dotazovanych preferuje rostlinné tuky (oleje, margariny), 20 % ze vSech
dotazovanych preferuje tuky Zivocisné. Nikdo z respondentl neoznacil moznost posledni —
tuky nekonzumuiji.

Otazka ¢. 10: Jaké mléko preferujete?

a) Mléko odtucnéné, nizkotucné (do 0,5 % tuku) b) Mléko polotucné (1,5 % tuku) c) Mléko
plnotu¢né d) Mléko nekonzumuiji

Tabulka ¢. 31: Preference mléka

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Mléko odtucnéné, nizkotucné 3 7

(do 0,5 % tuku)

Miéko polotucné (1,5 % tuku) 24 59

Miéko plnotucné 6 15

Miléko nekonzumuji 8 19

Celkem 41 100 %
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Graf ¢. 15: Preference mléka
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Vice jak polovina dotazovanych preferuje mléko polotu¢né — 59 %, 19 % ze vSech
dotazovanych pacientd mléko nekonzumuje, plnotu¢né mléko preferuje 15 % pacient(i a 7
% preferuje mléko odtucnéné, nizkotucné.

v

Otazka ¢. 11: Jaké mlécné vyrobky a syry nejcastéji konzumujete? (lze vybrat vice
moznosti)

a) Mlécné vyrobky (jogurty, kefiry tvarohy, ...) odtuc¢néné nebo nizkotuéné (0 -1 % tuku)
b) Mlécné vyrobky (jogurty, kefiry, tvarohy, ...) polotuc¢né (do 3 % tuku) c) MIécné vyrobky
plnotuéné, smetana, smetanové krémy, smetanové jogurty (Florian), smetanové zmrzliny
d) Syry nizkotu¢né do 30 % t. v s. (Lucina, Zervé, Cottage, Eidam, ...) e) Syry tuéné nad 30
% t. v s., syry s plisni, zrajici, tavené (Hermelin, Niva, ...) f) MIé¢né vyrobky nekonzumuji
g) Syry nekonzumuiji
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Tabulka €. 32: Konzumace mlécnych vyrobk a syrt

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Mlécné vyrobky (jogurty, 12 10

kefiry tvarohy, ...) odtucnéné

nebo nizkotucné (0 -1 % tuku)

Milécné vyrobky (jogurty, 31 27
kefiry, tvarohy, ...) polotucné

(do 3 % tuku)

Miécné vyrobky plnotucné, 15 13

smetana, smetanové krémy,
smetanové jogurty (Florian),
smetanové zmrzliny

Syry nizkotu¢né do30 % t.vs. 39 34
(Lué¢ina, Zervé, Cottage,

Eidam, ...)

Syry tucné nad 30 % t. vs., 18 16

syry s plisni, zrajici, tavené
(Hermelin, Niva, ...)

MIécné vyrobky nekonzumuji 0 0
Syry nekonzumuiji 0 0
Celkem 115 100 %

Graf ¢. 16: Konzumace mlécnych vyrobku a syri
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MIécéné vyrobky do 3 % tuku byly zaznamendny nejéastéji — 27 %, druhou nejcasté;jsi
zaznamenanou odpovédi z mlécnych vyrobk( byly mlécné vyrobky plnotucné — 13 %,
mlécné vyrobky do 1 % tuku byly oznaceny nejméné z mléénych vyrobk( — 10 %. Co se tyce
syr, tak nejvice byla oznacena odpovéd —konzumace syri do 30 % t. v s. — 34 %, méné
Casto byly zaznamendny syry tuc¢né, zrajici — 16 %. Moznosti — mlééné vyrobky nekonzumuiji,
syry nekonzumuji nebyly oznaceny.

Otdazka €. 12: Jak ¢asto konzumujte ovoce a zeleninu?
a) Vicekrat zaden b) 1xdenné c) 3-5x tydné d) 1-2x tydné e) Vyjimecné / nikdy

Tabulka €. 33: Konzumace ovoce a zeleniny

'Odpovéd ~ Absolutnietnost ~ Relativni éetnost (%) |
Vicekrat za den 7 17
1x denné 18 44
3-5x tydné 13 32
1-2x tydné 3 7
Vyjimeéné / nikdy 0 0
Celkem 41 100 %

Graf €. 17: Konzumace ovoce a zeleniny

Konzumace ovoce a zeleniny
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Z celkového poctu dotazovanych pacient( jich 44 % konzumuje zeleninu 1x denné,
32 % dotazovanych 3-5x tydné, 17 % vicekrat za den, 7 % pacientll pouze 2x tydné a nikdo
z pacientl neodpovédél posledni moznosti — vyjimecné/nikdy.
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Otazka €. 13: Konzumujete ofechy a semena? (Natural, neprazené, nesolené, bez polevy)
a) Ano b) Ne c¢) Prilezitostné

Tabulka €. 34: Konzumace ofechti a semen

Odpovéd’ Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost (%) \
Ano 27 66

Ne 5 12

Prilezitostné 9 22

Celkem 41 100 %

Graf €. 18: Konzumace ofechii a semen
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Orechy a semena konzumuje vice jak polovina z dotazovanych pacientd — 66 %, 22
% konzumuje orechy a semena pouze prilezitostné a 12 % ze vSech dotazovanych orechy a
semena nekonzumuje.

Otazka €. 14: Konzumujete lusténiny? (€ocka, fazole, hrach, cizrna, ...)
a) Ano, pravidelné b) Ano, pfilezitostné c) Ne

Tabulka ¢. 35: Konzumace lusténin

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Ano, pravidelné 19 46

Ano, pfileZitostné 20 49

Ne 2 5

Celkem 41 100 %
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Graf ¢. 19: Konzumace lusténin
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49 % ze vSech dotazovanych pacientl konzumuje luSténiny pfilezitostné, 46 %

pravidelné a jen 5 % z dotazovanych lusténiny nekonzumuje.

Otazka €. 15: Jaké prilohy nejcastéji zafazujete do jidelnicku? (Ize vybrat vice moZnosti)

a) Téstoviny b) RyZzi c) Brambory d) Jahly, pohanka, bulgur, quinoa, kus kus, polenta
e) Knedliky f) Smazené (hranolky, krokety, bramboracky, ...) g) Pfilohy nekonzumuiji

vevs

Tabulka €. 36: Nejcastéjsi prilohy

Odpovéd’ Absolutni ¢etnost
Téstoviny 35
Ryzi 40
Brambory 41

Jahly, pohanka, bulgur, 20
quinoa, kus kus, polenta

Knedliky 12

SmazZené (hranolky, krokety, 10
bramboracky, ...)

Prilohy nekonzumuiji 0

Celkem 158
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Graf ¢. 20: Nejcastéjsi prilohy
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Nejcastéjsi odpovédi byla konzumace brambor - 26 %, druhou nejcastéjsi odpovédi
byla konzumace ryze — 25 %. Dale byla zaznamendna i ¢asta konzumace téstovin — 22 %.
Méné casta konzumace byla sledovadna u odpovédi - jahly, pohanku, bulgur, quinou, kus
kus a polentu — 13 %. Nejméné Casta byla ozna¢ena moznost knedliky — v 8 % a smazené
prilohy -v 6 %. Posledni moznost - pfilohy nekonzumuji nebyla oznacena ani jednou.

Otazka ¢. 16: Jaké pecivo konzumujete? (lze vybrat vice moznosti)

a) Celozrnné b) Tmavé c)Bilé d)Jemné a kynuté (croissanty, kolace, koblihy, ...) e)
Pecivo nekonzumuiji

Tabulka €. 37: Konzumace peciva

Odpovéd' Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Celozrnné 19 23

Tmavé 36 43

Bilé 21 25

Jemné a kynuté (croissanty, 8 9

kolace, koblihy, ...)

Pecivo nekonzumuji 0 0

Celkem 84 100 %
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Graf €. 21: Konzumace peciva
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Nejcastéjsi zaznamenanou odpovédéla byla konzumace peciva tmavého — 43 %, u
bilého pecivo se jednalo o 25 %, 23 % u celozrnného peciva, 9 % u jemného a kynutého
peciva. Posledni moznost - pecivo nekonzumuji nebyla zaznamenana.

Otazka €. 17: Které z téchto potravin konzumujete? (lze vybrat vice moznosti)

a) Vejce (samostatné jako pokrm) b) Smazené potraviny  c) Cukrovinky (Cokolada,
susenky, bonbony, ...) d) Slané pochutiny (brambdrky, solené ofisky, tyCinky, ...) e)
Instantni potraviny (polévky, omacky, ...) f) Konzervy a sterilované vyrobky g) Zadnou
z uvedenych

Tabulka €. 38: Konzumace uvedenych potravin
Odpovéd’ Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost (%)

Vejce (samostatné  jako 26 24
pokrm)

Smazené potraviny 15 14
Cukrovinky (cokolada, 18 17

susenky, bonbony, ...)

Slané pochutiny (brambdrky, 15 14
solené ofisky, tycinky, ...)

Instantni potraviny (polévky, 9 8
omacky, ...)

Konzervy a sterilované 16 15
vyrobky

Zadnou z uvedenych 9 8
Celkem 108 100 %
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Graf ¢. 22: Konzumace uvedenych potravin
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Nejcastéji z uvedenych potravin bylo oznaceno vejce (samostatné jako pokrm) — 24
%, dale cukrovinky 17 %, 15 % konzervy a sterilované pochutiny. Shodné po 14 % byly
oznafeny smazené potraviny a slané pochutiny. Instantni potraviny byly zaznamenany v 8
% a rovnéz 8 % byla oznacena posledni moznost — Zadnou z uvedenych.

Otazka €. 18: Jaké napoje pijete? (lze vybrat vice moznosti)

a) Cista voda b) Neslazeny ¢aj c) Mineralni voda d) Stavy a sladké napoje (sirupy, cola,
kofola, ...) e)Kéava f)Zadny z uvedenych

Tabulka €. 39: Napoje

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Cista voda 37 27

Neslazeny caj 37 27

Mineralni voda 21 16

Stavy a sladké napoje (sirupy, 6 4

cola, kofola, ...)

Kava 34 25

Zadny z uvedenych 0 0

Celkem 135 100 %
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Graf €. 23: Napoje
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27 % dotazovanych konzumuje cistou vodu a neslazeny ¢aj, 25 % pacient(

konzumuje kdvu, 16 % ze vSech dotazovanych pije mineralni vodu a jen 4 % pije sladké
napoje a Stavy. Nikdo z dotazovanych neoznacil posledni moznost — Zadny z uvedenych.

Otazka ¢. 19: Jaky je Vas pitny reZim za den?
a)Max1l b)1-1,51 c¢)Nad1,5I

Tabulka €. 40: Pitny rezim

Odpovéd’ Absolutni ¢etnost Relativni cetnost (%)
Max 11 0 0

1-1,51 20 49

Nad 1,51 21 51

Celkem 41 100 %
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Graf €. 24: Pitny reZim
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Ze vSech dotazovanych pacient( jich 51 % vypije za den nad 1,51 tekutin a 49 % vypije
1-1,5 | tekutin za den. Nikdo z dotazovanych neoznacil prvni moznost — max 1 | tekutin

denné.

Otazka €. 20: Jaky druh alkoholu nejcastéji konzumujete? (lze vybrat vice moznosti)

a) Pivo b)Vino c) Destilat d) Michané napoje e)Jiné f) Zadny, abstinuji

Odpovéd’

Pivo

Vino

Destilat
Michané napoje
Jiné

Zadny, abstinuji

Celkem

Tabulka €. 41: Nejc¢astéji konzumovany alkohol

Absolutni cetnost

34

31

76
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Relativni cetnost (%)
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Graf €. 25: Nejcastéji konzumovany alkohol
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Z dotazovanych pacientl je nejvice konzument(l piva — 45 %, 41 % pije vino, 6 %
destilaty a 3 % ze vSech dotazovanych pije michané ndpoje. 10 % pacientl ze vSech
abstinuje a odpovéd jiné neoznadil nikdo.

Otazka ¢. 21: Kolik alkoholu vypijete za den? (1 napoj = 0,33 | piva; 2 dl vina nebo 0,05 |
destilatu)

a) Zadny, abstinuji b) Max 1 napoj, spise pFilezitostné c) Max 3 napoje d) 4-7 ndpoji e)
Nad 7 napojl

Tabulka ¢. 42: Mnozstvi alkoholu denné

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (100 %)
Zadny, abstinuji 4 10

Max 1 napoj, spise 32 78

prileZitostné

Max 3 napoje 5 12

4-7 napojia 0 0

Nad 7 napojti 0 0

Celkem 41 100 %
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Graf ¢. 26: Mnozstvi alkoholu denné
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Dotazovani pacienti nejcastéji denné konzumuji max 1 ndpoj, spiSe prilezitostné —
celkem 78 % ze vSech dotazovanych, max 3 napoje denné konzumuje 12 % pacientd. 4-7
napojl a nad 7 ndpoju denné neoznacil Zadny pacient. 10 % dotazovanych abstinuje.

Otazka €. 22: Jakou fyzickou aktivitu vykonavate? (lze vybrat vice moZnosti)

a) Chlize b) Nordic walking c) Béh d) Kolo, koleckové brusle e) Plavani f) Posilovani
g) Jiné h) Domdci prace, dalsi prace v bézném &i pracovnim Zivoté i) Nevykonavam

Tabulka €. 43: Druh fyzické aktivity

Odpovéd' Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Chuze 39 30

Nordic walking 9 7

Béh 2 2

Kolo, koleckové brusle 16 13

Plavani 7 5

Posilovani 6 4

Jiné 19 15

Domaci prace, dalsi prace 28 22

v béZném ¢i pracovnim Zivoté
Nevykonavam 2 2

Celkem 128 100 %

84



Graf €. 27: Druh fyzické aktivity

Druh fyzické aktivity
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Nejcastéjsi odpovédi byla chize — 30 %. Druhou nejfrekventované;jsi odpovédi byly
domaci prace, dalsi prace v béZzném ¢i pracovnim Zivoté - 22 %. Odpovéd jiné byla uvedena
v 15 %, odpovéd kolo, koleckové brusle v 13 %. Méné castymi odpovédmi byly nordic
walking — 7 %, plavani - 5 %, posilovadni —4 % a béhani jen ve 2 %. MoZnost nevykonavdm
zadnou fyzickou aktivitu byla nejméné castd - 2 %.

Otazka €. 23. Kolik minut chliize mate za den?

a) Do 30 minut b) 30-60 minut c¢) 60-120 minut d) Vice nez 120 minut

Tabulka €. 44: Chuize za den

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Do 30 minut 22 54

30-60 minut 10 24

60-120 minut 3 7

Vice neZ 120 minut 6 15

Celkem 41 100 %
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Graf ¢.28: Chtize za den
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Dotazovani pacienti maji chizi nej¢astéji do 30 minut denné — 54 %. 24 % pacient(
denné chodi 30-60 minut, jen 7 % dotazovanych denné chodi 60-120 minut. 15 % ze vSech
dotazovanych pacientd chodi vice nez 120 minut denné.

Otazka €. 24. Kolik minut sportovni aktivity (bez chiize) mate za tyden?

a) Sportovni aktivitu neprovozuji b) Do 30 minut c¢) 30-60 minut d) 60-120 minut e)
Vice nez 120 minut

Tabulka €. 45: Sportovni aktivita za tyden

Odpovéd’ Absolutni cetnost Relativni cetnost (%)
Sportovni aktivitu 18 44

neprovozuji

Do 30 minut 3 7

30-60 minut 3 7

60-120 minut 5 12

Vice nez 120 minut 12 30

Celkem 41 100 %
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Graf €. 29: Sportovni aktivita za tyden

Sportovni aktivita za tyden
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Dotazovani pacienti nej¢astéji zZddnou sportovni aktivitu tydné nevykonavaji — 44 %
ze vSech dotazovanych. 30 % pacientll vykonava sportovni aktivitu vice nez 120 minut za
tyden, 12 % 60-120 minut tydné. Shodné — 7 % dotazovanych, vykondva aktivitu do 30
minut a 30-60 minut za tyden.

Otazka €. 25. Jakym dalSim onemocnénim trpite? (Ize vybrat vice moznosti)

a) Diabetes (cukrovka) / zvysena glykemie (cukr v krvi) b) Zvyseny krevni tlak c) Obezita
/ nadvdha d) Ateroskleréza (= kornaténi tepen) e) Ischemicka choroba srdecni (po
infarktu myokardu, angina pectoris) f) Ischemickd choroba dolnich koncéetin g) Cévni
mozkova pithoda h) Zaddnym z uvedenych

Tabulka ¢. 46: Dalsi onemocnéni
Odpovéd’ Absolutni ¢etnost Relativni cetnost

Diabetes (cukrovka) / zvysena 6 8
glykemie (cukr v krvi)

Zvyseny krevni tlak 28 38
Obezita/nadvaha 24 32
Ateroskleréza (= kornaténi 3 4
tepen)

Ischemicka choroba srdec¢ni 0 0

(po infarktu  myokardu,
angina pectoris)

Ischemicka choroba dolnich 0 0
koncetin

Cévni mozkova prihoda 2 3
Zadnym z uvedenych 11 15
Celkem 74 100 %
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Graf ¢. 30: Dalsi onemocnéni

Dalsi onemocnéni
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Nejcastéjsi odpovédi byl zvyseny krevni tlak — 38 %, o néco méné byla oznacena
odpovéd nadvdha i obezita— 32 %. Méné byly oznaeny moznosti diabetes nebo zvysena
glykémie — 8 %, ateroskleréza - 4 %, cévni mozkova pfihoda — 3 %. MozZnost Zadnym
z uvedenych onemocnéni byla oznacena v 15 %. %. Nikdo z dotazovanych pacientd netrpél
ICHS nebo ICHDK.

14.2. Laboratorni vysledky

Odbér krve na laboratorni vysledky byl odebiran viem pacientdm, ktefi vyplnili
dotaznik a nasledné byli mnou edukovani. Krev byla odebirana u kazdého pacienta dvakrat,
pficemz poprvé pred vyplnénim dotazniku a edukaci, a podruhé za 2-3 mésice po edukaci.
Pacientl tedy bylo celkem 41. Z laboratornich hodnot jsem sledovala lipidogram, glykémii
a u diabetikd glykovany hemoglobin.

14.2.1. Lipidogram

V ramci lipidogramu jsem sledovala zmény v celkovém cholesterolu, HDL-c, non-
HDL-c, LDL-c a triglyceridd.
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Graf €. 31: Primérné hodnoty lipidogramu pfed a po edukaci

Primérné hodnoty lipidogramu pred a po edukaci
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V grafu jsou znazornéné primeérné hodnoty lipidogramu pred a po edukaci. Kromé
HDL-c se primérné hladina vSech sledovanych parametra zlepSila. Celkovy cholesterol
poklesl primérné o 6,13 %. Hladina HDL-c poklesla o 3,31 %. Dalsi sledovany parametr byl
non-HDL s primérnym poklesem 0 6,56 %. Hladiny non-HDL jsem zjistovala pomoci vypoctu
— celkovy cholesterol minus HDL-c. Nejvétsi pokles byl zaznamendan u LDL-c, kde hladina
pramérné poklesla o0 10,41 %. Vyznamnéji také pridmérné poklesla hladina triglycerid(i a to
09,80 %. Hodnoceni statistické vyznamnosti je uvedeno u kazdého sledovaného parametru
zvlast — viz nize.

e Celkovy cholesterol

Tabulka €. 47: Celkovy cholesterol pred a po edukaci
Cholesterol pred Cholesterol po Rozdil % Rozdil

Primér 5,40 5,01 0,39 6,13
Median 5,33 5,13 0,21 4,12
Smérodatna 0,99 0,64 0,62 8,62
odchylka

Minimum 2,97 2,79 -0,67 /
Maximum 8,27 6,2 2,62 /
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Graf €. 32: Celkovy cholesterol pred a po edukaci

Celkovy cholesterol pred a po edukaci
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Celkovy cholesterol v priméru pokles o 6,13 %. Nejvyssi zaznamenany pokles ¢inil
33,81 %, naopak nejvyssi zvyseni hladiny bylo 0 16,14 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

e HDL-c Zeny

Podrobnéjsi zpracovani hladiny HDL-c uvadim rozdélené na Zeny a muze, jelikoz i
optimalni hodnoty jsou pro tyto dvé skupiny odlisné.

Tabulka €. 48: HDL-c Zeny pfed a po edukaci

HDL-c pred HDL-c po Rozdil % Rozdil
Primeér 1,42 1,35 0,07 5,19
Median 1,43 1,31 0,04 3,45
Smérodatna 0,36 0,39 0,12 8,01
odchylka
Minimum 0,58 0,56 -0,22 /
Maximum 2 2,04 0,26 /
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Graf €. 33: HDL-c Zeny pifed a po edukaci

HDL-c Zeny pred a po edukaci
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U Zen primérné poklesl HDL-c 0 5,19 %. K pozitivnimu zvySeni HDL-c doslo z 19 Zen
(100 %) u 5 Zen (26 %). Nejvétsi zlepSeni bylo o 12,09 %. U prevdiné vétsiny zZen (74 %)
doslo k negativnimu poklesu HDL-c. Nejvétsi pokles cinil 19,83 %.

Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

e HDL-c muzi

Tabulka €. 49: HDL-c muZi pfed a po edukaci
HDL-c HDL-c Rozdil % Rozdil

pred po
Primeér 1,27 1,24 0,03 1,68
Median 1,15 1,145 0,02 1,68
Smérodatna 0,33 0,30 0,12 10,22
odchylka
Minimum 0,85 0,83 -0,23 /
Maximum 1,94 1,88 0,25 /
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Graf €. 34: HDL-c muii pfed a po edukaci

HDL-c muzi pred a po edukaci
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HDL-c u muzd pramérné kleslo o 1,68 %. K pozitivnimu zvySeni doslo z 22 (100 %)
muzl u 7 (32 %). Nejvétsi zlepSeni bylo o 24,47 %. U pfevainé vétsiny muzl (68 %) doslo
k negativnimu poklesu HDL-c. Nejvétsi zaznamenany pokles byl o 18,66 %.

Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky nesignifikantni zménu (p >0,05).

e non-HDL

Hladinu non-HDL jsem zjistovala pomoci vypoctu: Celkovy cholesterol — HDL-c.

Tabulka €. 50: Hladina non-HDL pred a po edukaci
non HDL pfed nonHDLpo Rozdil % Rozdil

Primér 4,06 3,72 0,34 6,56
Median 3,99 3,69 0,17 4,65
Smérodatna 0,96 0,61 0,64 11,08
odchylka

Minimum 2,33 2,23 -0,45 /
Maximum 7,33 5,37 2,72 /
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Graf ¢.35: Hladina non-HDL pred a po edukaci
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Pramérny pokles Cinil 6,56 %. Nejvétsi zaznamenany pokles byl 0 41,43 %. Naopak
nejvétsi zvyseni bylo 0 19,31 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

e LDL-c
Tabulka €. 51: LDL-c pifed edukaci a po edukaci
LDL pfed LDL po Rozdil % rozdil
Primér 3,23 2,81 0,41 10,41
Median 2,9 2,69 0,23 7,48
Smérodatna 1,04 0,78 0,65 14,24
odchylka
Minimum 1,65 1,56 -0,42 /
Maximum 6,6 4,42 2,76 /

93



Graf €. 36: LDL-c pred a po edukaci

LDL-c pred a po edukaci

11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41

O B N W & U1 O N

B Pred edukaci ® Po edukaci

LDL-c v praméru pokleslo o 10,41 %. Nejvétsi pokles byl 57,02 % a naopak nejvétsi
zvyseni 0 22,46 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

o Triglyceridy

Tabulka €. 52: Triglyceridy pfed a po edukaci
TGCpred TGC po Rozdil % Rozdil

Primér 1,97 1,77 0,196 9,80
Median 1,66 1,54 0,17 8,45
Smérodatna 0,98 0,93 0,42 21,49
odchylka

Minimum 0,72 0,46 -1,04 /
Maximum 5,04 4,41 1,72 /
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Graf €. 37: Triglyceridy pred a po edukaci
Triglyceridy pred a po edukaci
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Triglyceridy primérné poklesly o 9,80 %. Nejvétsi pokles byl o 39,88 % a nejvétsi
zaznamenané zvyseni hladiny triglyceridd o 78,79 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).
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14.2.2. Dalsi laboratorni hodnoty

Z dalsich laboratornich hodnot jsem sledovala hladinu glykémie a u diabetiki
glykovany hemoglobin.

e glykémie

Tabulka €. 53: Glykémie pfed a po edukaci
Glykémie pred Glykémie po Rozdil % rozdil

Pramér 5,43 5,25 0,18 3,72
Median 5 4,9 0,2 3,26
Smérodatna 1,39 1,76 0,68 8,48
odchylka

Minimum 3,9 3,9 -3,3 /
Maximum 11,7 15 1,7 /
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Graf €. 38: Glykémie pred a po edukaci
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Hladina glykémie priimérné poklesla o 3,72 %. Nejvice poklesla hladina glykémie o
25 %. Nejvyssi narust glykémie cinil 28,21 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky nesignifikantni zménu (p >0,05).

Glykovany hemoglobin

U diabetikd, kterych bylo z celého souboru 6, byl sledovan jako dalSi parametr
glykovany hemoglobin.

Tabulka €. 54: Glykovany hemoglobin

Primér
Median

Smérodatna
odchylka

Minimum

Maximus

Glykovany

hemoglobin pred

50,67
46

14,11

36

75

Glykovany Rozdil % Rozdil
hemoglobin po

47,83 2,83 5,51

45 3 4,72
13,51 3,58 7,51

34 -3 /

70 8 /
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Graf ¢. 39: Glykovany hemoglobin
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Glykovany hemoglobin v priiméru poklesl o 5,51 %. U vSech sledovanych mimo
jednoho pacienta doslo k poklesu. Nejvétsi pokles byl 0 19,05 %. Glykovany hemoglobin se
zvysil pouze u jednoho sledovaného diabetika a to 0 6 %.

Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky nesignifikantni zménu (p >0,05).

14.3. Ostatni vysledky
Z dalSich sledovanych parametr( byly vdha, BMI, obvod pasu a krevni tlak.
14.3.1. Vaha, BMI, obvod pasu

Graf. €. 40: Vaha, BMI, obvod pasu pred a po edukaci
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Z grafu je patrné, Ze primérné se sledované parametry pfilis nezménily. U vahy
doslo k poklesu primérné o 1,40 % a rovnéz BMI pokleslo v pridméru o 1,40 %. Obvod pasu
poklesl o 0,75 %. Hodnoceni statistické vyznamnosti je uvedeno u kazdého sledovaného
parametru zvlast — viz nize.

e BMI
Tabulka €. 55: BMI pred a po edukaci
BMI pied BMI po Rozdil % Rozdil

Pramér 26,80 26,40 0,40 1,40
Median 25,91 25,64 0,36 1,56
Smérodatna 4,31 4,11 0,64 2,16
odchylka

Minimum 20,52 20,16 -1,03 /
Maximum 38,66 37,22 2,78 /

Graf ¢. 41: BMI pired a po edukaci
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BMI se po edukaci pfilis nezménilo, primérné pokleslo o 1,40 %. Nejvice pokleslo o
7,18 %, coz bylo u pacienta, jenz zhubl za dobu po edukaci 8,8kg. Nejvétsi vzestup BMI Einil
5 % a to u pacienta, ktery za dobu po edukaci, pfibral 3kg.

Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).
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Graf €. 42: Primérné rozmezi BMI pred a po edukaci
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Pfed edukaci mélo 42 % pacientd BMI v normé, 34 % pacientll mélo nadvahu, 17 %
obezitu 1. stupné a 7 % obezitu 2.stupné. Podvahu ani obezitu 3. stupné nemél nikdo ze
sledovanych pacientu. Po edukaci se zvysil pocet pacient(i s normalni vahou na 44 %, zvysil
se i pocet pacientl s nadvahou na 42 % a naopak se snizil pocet pacient( s obezitou 1.
stupné na 7 %. Pocet pacientl s obezitou 2.stupné zUstal stejny — 7 %.

e Obvod pasu Zeny

Obvod pasu je nize rozdéleny na Zeny a muze, jelikoZ i kritéria pro hodnoceni rizika
jsou rozdélené na Zeny a muze.

Tabulka €. 56: Obvod pasu Zeny pred a po edukaci
Obvod pasu pred Obvod pasu po Rozdil % Rozdil

Primér 91,89 91,63 0,26 0,28
Median 88 88 0 0
Smérodatna 10,72 10,66 0,64 0,72
odchylka

Minimum 77 77 -1 /
Maximum 118 118 2 /

99



Graf €. 43: Obvod pasu Zeny pred a po edukaci
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Primérné se obvod pasu u Zen sniZil 0 0,28 %. Nejvice se snizil 0 2,27 % a naopak
k nejvétSimu narlstu doslo 0 1,22 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

Graf. €. 44: Primérné rozmezi obvodu pasu u Zen pied a po edukaci
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Pfed a po edukaci mélo obvod pasu v normé stejné procento zen — 10 %. ZvySené
riziko se po edukaci si zvysilo 0 5 %, ale vysoké riziko naopak ve srovnani pred a po edukaci
kleslo rovnéz o 5 %.
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Tabulka €. 57: Obvod pasu muzi pred a po edukaci

Obvod pasu muzi

Obvod pasu pred Obvod pasupo  Rozdil % Rozdil
Primér 98,91 97,73 1,18 1,15
Median 99 96,5 1 1,09
Smérodatna 7,61 6,98 1,19 1,12
odchylka
Minimum 89 89 0 /
Maximum 116 112 4 /

Graf €. 45: Obvod pasu muzi pired a po edukaci
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Obvod pasu u muzd pridmérné pokles vice nez u Zzen — o0 1,15 %. Nejvétsi pokles Cinil
0 3,45 % méné. U muzl nebylo zaznamendno zadné zvyseni obvodu pasu.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky vysoce signifikantni zménu (p

<0,05).
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Graf €. 46: Primérné rozmezi obvodu pasu pred a po edukaci
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Pfed edukaci mélo obvod pasu v normé 41 % muz(, po edukaci se zvysil na 45 %.
Zvysené riziko mélo 14 % pred i po edukaci. Vysoké riziko bylo zaznamenano pred edukaci
u 45 % muzu, po edukaci kleslo na 41 %.

14.3.2. Krevni tlak

Hodnoty krevniho tlaku jsou nizZe pro lepsi prehlednost rozdélené na systolicky a
diastolicky.

e Systolicky

Tabulka €. 58: Systolicky krevni tlak pfed a po edukaci

Systolicky Systolicky Rozdil % Rozdil

krevni krevni

tlak pred tlak po
Pramér 132,07 129,05 3,02 2,10
Median 135 131 3 2,65
Smérodatna 10,41 9,74 7,48 6,01
odchylka
Minimum 111 105 -22 /
Maximum 149 144 20 /




Graf ¢. 47: Systolicky krevni tlak pred a po edukaci

Krevni tlak pred a po edukaci - systolicky mm Hg
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Pramérné se hladina systolického krevniho tlaku snizila o 2,10 %. Nejvétsi
zaznamenané snizeni ¢inilo 13,70 % a naopak 0 18,80 % se hladina systolického tlaku zvysila
nejvice.

Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

e Diastolicky

Tabulka €. 59: Diastolicky krevni tlak pred a po edukaci
Diastolicky Diastolicky Rozdil % Rozdil
krevni tlak krevni tlak

pred po
Pramér 81,66 79,44 2,22 2,32
Median 81 80 3 3,57
Smérodatna 8,99 8,46 6,30 8,71
odchylka
Minimum 57 56 -21 /
Maximum 96 96 13 /
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Graf €. 48: Diastolicky krevni tlak pred a po edukaci

Krevni tlak pred a po edukaci - diastolicky mmHg
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Pramérné se hladina diastolického tlaku zmensila o0 2,32 %. Zaznamenané nejvétsi
snizeni Cinilo 13,75 %. Nejvétsi zvétseni bylo o0 28 %.
Z hlediska statistické vyznamnosti jde o statisticky signifikantni zménu (p <0,05).

15. Vyhodnoceni hypotéz

H1: Pfedpokladam, Ze minimalné 30 % dotazovanych se nebude stravovat podle zasad
diety s omezenim tukd, a nebude dodrZovat pravidelnou pohybovou aktivitu.

Hypotéza se potvrdila.

Hodnotila jsem podle nékolika kritérii:

a) pacienti zarazuji do jidelni¢ku potraviny z jednotlivych skupin néjakou potravinu,
ktera se neshoduje se zasady diety
b) pacienti naopak nekonzumuji pravidelné nebo viibec potraviny, které by
konzumovat méli
c) hodnocené skupiny potravin- maso a masné vyrobky, ryby, tuky, mléko a mlécné
vyrobky, ovoce a zelenina, ofechy a semena, lusténiny, pfilohy, ostatni potraviny,
napoje
Celkem v 21 % byla oznacena konzumace klobas, Spekackl, saldmu a slaniny + 13 %
konzumace pastik + 9 % konzumace vnitfnosti a zabijackovych vyrobk( + 1 % Sunky s nizkym
obsahem masa. 32 % konzumace Zivocisnych tuk(i (maso, sadlo). PInotu¢né mlé¢né vyrobky
13 % + 16 % tucné syry nad 30 % t. v s., dale syry zrajici a s plisni. Konzumace bilého peciva
25 % + 9 % jemné a kynuté pecivo. Konzumace vejce samostatné jako pokrm 24 %+ 14 %
smazené potraviny + cukrovinky 17 % + slané pochutiny 14 % + konzervy a sterilované
vyrobky 15 % + instantni potraviny 8 %.
2x tydné ryby nekonzumuje celkem 68 % dotazovanych pacientd. Z toho 41 % ryby
konzumuje spiSe pfrilezitostné/vyjimeéné a 7 % vibec. Ovoce a zeleninu pravidelné
nekonzumuje (tzn. min. 1x denné) 39 % dotazovanych. Ofechy a semena nekonzumuje
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vibec, nebo pfilezitostné celkem 34 % pacient(. Lusténiny konzumuje pouze pfilezitostné
¢i vibec 54 % dotazovanych pacientd.

Z dotazovanych pacientll ma pouze do 30 minut chize pres polovina dotazovanych
— celkem 54 %. Sportovni aktivitu (mimo chlize) za tyden nad 60 minut neprovozuje celkem
58 % dotazovanych a z toho 44 % sportovni aktivitu viibec neprovozuje.

H2: Predpokladam, Ze po edukaci dojde ke zlepSeni celkového cholesterolu, LDL-c a
triglyceridti a ke zhorseni HDL-c.
Hypotéza se potvrdila.

Po edukaci klesla hladina celkového cholesterolu v priiméru o 6,13 %, hladina LDL-
c poklesla prdmérné o 10,41 % a hladina triglyceridl se primérné snizila o 9,80 %.
Negativné poklesla hladina HDL-c, celkové v priiméru o 3,31 %.

H3: Pfedpokladam, Ze po edukaci u pacientl s nadvahou a obezitou dojde k poklesu BMI
a obvodu pasu alespon u 50 % z nich.
Hypotéza se potvrdila.

Z celkového poctu 41 pacientll mélo celkem 24 (100 %) nadvahu ¢i obezitu. Po
edukaci se hodnota BMI snizila u 15 (62,5 %) pacient(l. BMI beze zmény zlstalo u 6 (25 %)
pacientl a zvySené BMI bylo pozorovano u 3 (12,5 %) pacient( s nadvahou ¢i obezitou.
Obvod pasu se po edukaci sniZil u 13 (54 %) pacient(. Stejny obvod pasu pfed i po edukaci
byl naméren u 11 (46 %) pacientl. Nikomu ze sledovanych pacientl s nadvahou ¢i obezitou
se obvod pasu nezvysil.

16. Diskuze

Ze studii je znamé, Ze statiny ucinné snizuji hladinu LDL-c a sniZuji kardiovaskularni
riziko u pacientl s dyslipidémii a kardiometabolickymi onemocnénimi, jako je metabolicky
syndrom nebo diabetes typu 2 (Masana, 2013). Rovnéz i rezimova opatieni maji mnoho
pfiznivych Gc¢inkd na dalezité rizikové faktory KVO, coz bylo prokazano napfiklad
metaanalyzou od Yu-Poth et al., 1999. Studie od autori Lytsy, Burell, & Westerling zjistila,
Ze pacienti uzivajici statiny vice vnimaji dlleZitost rizikovych faktor(i KVO neZli pacienti,
ktefi je neuzivaji (Lytsy et al., 2012).

Jiz zminénd studie od autor(l Yu-Poth et al. také ukazuje, Ze jedinci s vyraznym
zvysenim celkového cholesterolu a LDL-c byli méné citlivi na dietni intervence nez jedinci
s mirnym az strednim zvySenim (Yu-Poth et al., 1999). Studie od autor( Lytsy et al. dale
(Lytsy et al., 2012). OvSsem dalsi autoti Savolainen, Kautiainen, Niskanen, & Méantyselk tento
trend ve své studii nenalezli (Savolainen et al., 2015). Soucasné poznatky vSak naznacuji, Zze
pfiznivé zmény v Zivotnim stylu souviseji se snizenim hladiny cholesterolu u uZivatel(
statind. Je moziné, Ze denni potreba |ékl nékterymi mechanismy aktivuje pacienty, aby
ucinili zmény v Zivotnim stylu (Savolainen et al., 2015).

V mém vyzkumu jsem sice neméla kontrolni skupinu pacientQ, ktefi by statiny
neuzivali, nicméné pres 30 % pacientl se nestravovalo podle zasad diety s omezenim tuk
a nedodrzZovalo pravidelnou pohybovou aktivitu. Tyto zjiSténa fakta jsou negativni pfi |écbé
dyslipidémii, jelikoz dieta a pohyb (+ samozifejmé omezeni alkoholu a koureni) patti
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k zdkladnim reZimovym opatfenim v lé¢bé (Ce$ka & Vrablik, 2010d). Zaroven ale jevili
pacienti velky zajem dozvédét se podrobnosti o reZimovych opatfeni, coz hodnotim jako
kladné a vtomto bodé vidim jistou podobnost se studii od (Lytsy et al., 2012), nicméné
z vyhodnocenych dotaznik( pred edukaci vidim podobnost spise se studii od (Savolainen et
al., 2015).

Na tomto misté bych jesté rada vysvétlila, Zze v dotazniku v otazce €. 6. Jaké maso
nejcastéji konzumujete, maji respondenti moznost vice odpovédi. Zde je nevhodné pouzité
slovo nejcastéji, mélo byt pouZito napriklad slovo bézné. Odpovéd by byla vice vypovidajici.

Po vyhodnoceni laboratornich hodnot jsem zjistila, Ze po edukaci pacientt doslo ke
zlepseni vsech parametr lipidového spektra kromé HDL-c v priméru o 3,31 %, pficemz u
zen byl primérné pokles vyraznéjsi — o 5,19 %, u muzl pokles takto vyrazny nebyl —
priimérné klesla hladina o 1,68 %. Tento pokles HDL-c je popisovan v literatufe (Cedka &
Vrablik; 2010d) u ,antisklerotické” (=nizkocholesterolové, nizkotucné) diety, kde je
udavano snizeni u HDL-c i 0 20 %. Nejvétsi pokles z oblasti lipidového spektra byl u LDL-c o
10,41 %. Rovnéz poklesla hladina glykémie, primérné o 3,72 %. Z dalSich sledovanych
laboratornich hodnot doslo ke zlepseni glykemie a u diabetik( u glykovaného hemoglobinu.

Vaha, BMI a obvod pasu se sice snizily, nicméné pokles nebyl vécné vyznamny. Co
je ale pozitivni u pacientd s nadvahou ¢i obezitou, je snizeni ¢i nezhorseni BMI u vice nez
poloviny z nich a rovnéZ obvod pasu se sniZil u vice nez poloviny z nich. SniZila se i hladina
krevniho tlaku — systolického i diastolického.

Z hlediska statistické vyznamnosti se jednalo o statisticky vysoce signifikantni
zménu u obvodu pasu u muzl (p <0,05). O statisticky signifikantni zménu Slo u téchto
parametr(: celkovy cholesterol (p <0,05), non-HDL (p <0,05), HDL u Zen (p <0,05), LDL (p
<0,05), triglyceridy (p <0,05), BMI (p <0,05), obvod pasu u Zen (p <0,05), systolicky tlak (p
<0,05), diastolicky tlak (p <0,05). Statisticky nesignifikantni zména byla zjiSténa u glykémie
(p >0,05), u glykovaného hemoglobinu u diabetikd (p >0,05) a u HDL u muzu (p >0,05).

Vysledky poukazuji na pozitivni spojeni terapie statiny s reZimovymi opatfenimi a
na pozitivni vliv edukace pacientt, ackoliv jsou na farmakologické |écbé. Podle vysledk( se
pacienti po edukaci vice zaméfili na dodrzovani zdkladnich rezimovych opatfeni, na ktera
predtim nebrali takovy zfetel. Pozitivné hodnotim i zajem pacientl o reZimova opatreni.

17.Zavér

Prace prokazala, zZe dieta ma své misto v |écbé dyslipidémii, a to i u pacientl, ktefi
jsou na farmakologické |é¢bé — v tomto pfipadé na statinech. ReZimovymi opatienimi by se
tedy méli fidit i tito pacienti, protoZe podle vySe uvedeného dieta pozitivné ovliviiuje
rizikové faktory KVO. Sprdvné stravovaci navyky a dalsi rezimova opatfeni jsou Zadoucim
doplnéni lécby u pacientll uzivajici statiny, je zde také velmi dllezity compliance |écby,
vcetné individudlni tolerance pacienta

Ackoliv si uvédomuiji, Ze vzorek 41 pacientl nebyl velky, i tak vysledky vyzkumu
ukazuji na pozitivni vliv diety a dalSich reZimovych opatfeni na rizikové faktory KVO.
Edukace pacientd vramci nutriéniho poradenstvi maji své misto v terapii pacient(
s dyslipidémii, maji svij vyznam. | vétSina edukovanych pacientll pozitivné hodnotila
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edukaci, zejména ve smyslu vyjasnéni si nesrovnalosti a zdklad( rezimovych opatfeni.
Vyznamné je, Ze vlivem edukace se podle vySe uvedenych vysledku zlepsil pristup pacient(
k rezimovym opatieni a spojili ho sfarmakologickou [écbou, diky ¢emuz doslo k
prokazatelnym pozitivnim zméndm. Souhrnné lez Fici, Ze spravna nutri¢ni intervence ma
vyznam i u pacientd jiz edukovanych |ékafem nebo sestrou, pomahda k ovlivnéni
lipidogramu, glukézového metabolismu i télesné hmotnosti, u které by byly podstatnéjsi
zmény vidény po delsi dobé, a to vie u pacientu Iécenych farmakologickou Ié¢bou, v tomto
pripadé statiny.

Vyzkum tedy ukazuje na duleZitost zarazeni edukace pacientli na farmakologické
[éCbé nutricnim terapeutem do bézné praxe. Problém ve stavajici edukaci vidim zejména
v nejednotném systému edukaci, které nejsou provddény nutricnim terapeutem. Nutriéni
terapeut mda na pacienta bezesporu vice ¢asu, nezli |ékar &i sestra. Pacienti navic byvaji
otevienéjsi k nékomu, kdo neni |ékaft, ale pouze zdravotnicky pracovnik. Pacient by mél byt
edukovan, pfipadné reedukovan, nutricnim terapeutem pri zahajeni farmakologické [éCby.
Je dulezZité pacientovi vysvétlit, Ze ackoliv ma predepsané léky od Iékare, je nutné rezimova
opatreni dodrzovat.

V ramci Centra preventivni kardiologie by bylo vhodné a urcité ptinosné vytvorit
jednotny systém edukace pro pacienty vedeny nutri¢nim terapeutem, tedy nezatézoval by
ani zdravotni sestry ani Iékate a pacient by byl adekvatné edukovan nutri¢nim terapeutem,
odbornikem k této ¢innosti vzdélanym. V edukaci by mél byt kladen d(iraz na individudlni
pfistup, jasné a srozumitelné pacientovi vysvétlit jednotlivé body reZzimovych opatteni a
samoziejmosti je nechat prostor na dotazy. V ptipadé potreby by mél pacient mit moznost
byt v urcitém casovém rozmezi reedukovan. V ramci edukace by se mély rovnéZ ovérit
ziskané znalosti pacienta, napfiklad formou testd, aby bylo jasné, zda pacient edukaci
porozumnél a byla pro néj pfinosna a smysluplna. Samozrejmosti by mélo byt i edukovani
pomoci obrazkového materidlu, ktery si pacient odnese domi a bude ho mit vidy
k dispozici, jelikoz jisté vSechny informace ihned nevstreba.

V ramci edukace je taktéz vhodné informovat pacienty na moznost ziskani informaci
z elektronickych zdrojli. Pacienty je ale nutné upozornit a navést k ¢erpani informaci ze
spravnych internetovych zdroj(, jelikoZz existuje fada neuzite¢nych az dokonce $kodlivych
internetovych pacientskych radcu. Z tohoto hlediska je velice vyznamna role pacientskych
a profesnich organizaci, které za spravnost a objektivitu takovych zdroji mohou prebrat
zodpovédnost. Napfiklad Ize uvést web pacientské organizace pro nemocné s familidrni
hypercholesterolémii - http://www.diagnozafh.cz/.
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Seznam zkratek

ALA - kyselina a linolenova

Apod. —a podobné

Atd. —a tak dale

CETP - Cholesterylester-transfer-protein
CMP — cévni mozkova prihoda

CRP — C-reaktivni protein

¢. —Cislo

CR — Ceska republika

DHA - kyselina dokosahexaenova

DLP - dyslipoproteinémie

EKG - elektrokardiografie

EPA - kyselina eikosapentaenova

FA — mastné kyseliny

FDA — Ufad pro kontrolu potravin a lé¢iv
FH - familiarni hypercholesterolémie
HDL - lipoproteiny o vysoké hustoté
HLP - hyperlipoproteinémie
HMG-CoA-reduktdza - 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA-reduktaza
hs CRP — C- reaktivni protein s vysokou citlivosti
Ch — chilomikra

IDL - intermediarni ¢astice

ICHS — ischemicka choroba srdecni

KVO — kardiovaskularni onemocnéni
LCAT - lecitin:cholesterolacyltransferaza
LDL - lipoproteiny o nizké hustoté

Lp — lipoprotein

LPL - lipaza lipoproteinova
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MAU — mikroalbuminurie

MK — mastné kyseliny

NSTEMI — infarkt myokardu bez elevaci ST segment(
Omega 3 MK —omega 3 mastné kyseliny

p. — page

PCSK9 - enzym proprotein konvertdza subtilisin - kexin 9
pp. - pages

RF — rizikovy faktor

STEMI —infarkt myokardu s elevaci ST segmentu
T% - polocas rozpadu

TG - triglyceridy

TSH — thyreotropin

tzv. - takzvané

VLDL - lipoproteiny o velmi nizké hustoté
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Priloha 1

Eticka komise Na Bojisti 1
V3ieobecné fakultni nemocnice v Praze 128 08 Praha 2
ETHICS COMMITTEE tel.: 224964131
of the General University Hospital, Prague e-mail: eticka.komise@vfn.cz

Vazena pani
Bc. Katefina Bartova 18.10.2017
Mnétice 77, ¢.j.: 1400/17 S-IV
530 02 Pardubice

Eticka komise VFN projednala na svém zasedani 21.9.2017 Vami piedlozeny individualni vyzkumny
projekt ¢j.1400/17 S-IV — diplomova prace:

Nizev studie/Title of CT: Vyznam diety v ovlivnéni rizikovych faktora KVO u pacientu lé¢enych
statiny

Zadatel/Applicant: Bc Katefina Bartova, realizace vyzkumu v Centru preventivni kardiologie,
IMLinterni kliniky VFN v Praze, ve Fakultni poliklinice, Karlovo nam. 2, 128 00 Praha 2

Lhiita pro podéni pisemné zpravy o priub&hu KH od jeho zahajeni/ Time schedule for submission
of the written Annual Report: X 1x ro&né/Once a year [[1Jina lhita/Other
Uhrada nakladi spojenych s posouzenim Zadosti a vydanim stanoviska /Reimbursement of costs
related to assessment of the EC:[[] Ano/Yes [X] Ne, diivod/No,reasons: Nesponzorovany projekt

Datum dorudeni zadosti / Date of submission of the Application Form: 1.9.2017

Datum jednani EK+&as/Date and time of Ethics Committee’s session: 21.9.2017 (15,30 ~19,00 hod.)
— pozastaveno, piipominky zaslany e-mailem, seznam ¢lenti bude dodan s kone¢nym stanoviskem,
(bez zasedani);

« Opravené dokumenty dodany: 9.10.2017 pod ¢j. 1611/17 D, po kontrole souhlas.

Seznam mist hodnoceni s oznacenim mist, ke kterym se EK vyjadfila jako mistni EK a kde vykonava

dohled

Misto hodnoceni / Jméno zkousejiciho | Mistni EK | Adresa mistni EK

Trial Site / Name of Investigator | Local EC | Address

Be.Katefina Bartova, realizace v Centru preventivni kardiologie X EK pfi VFN, Na Bojisti 1,
[ILinterni kliniky 1.LF UK a VFN v Praze, Fakultni poliklinika, 128 08 Praha 2

Karlovo nam., 128 08 Praha 2

Seznam hodnocenych dokumentt / List of all submitted documents:

Nazev dokumentu, verze, datum Schvaleno | Vzato na
Document title, version, date /Approved | védomi /
Taken into
account
ANO |N [ANO |NE
Yes E |Yes No
" No
Zadost o povoleni provedeni vyzkumu ze dne 1.9.2017 L L | L]
Zkréaceny formulai EK VFN k neinterven¢ni dotaznikové studii ze dne 1.9.2017 | [ | 1] L
7Zadost o dotaznikovou akei a souhlas piednosty kliniky ze dne 1.9.2017 L []
Dotaznik pro pacienta, nedatovany [] L L
Cestné prohlaseni o provadéni vyzkumu ve VEN, 1.9.2017 ] | |
Zivotopis zkousejici Katefiny Bértové z 29.8.2017 [] (1[X L
1611/17 D
Dotaznik pro pacienta, nedatovany , po lipravé X L]0 [£1]

Stanovisko etické komise:

EK VFN vydava souhlasné stanovisko k provedeni projektu — individualniho vyzkumu “Vyznam
diety v ovlivnéni rizikovych faktorit KVO u pacienti lé¢enych statiny” v Centru preventivni
kardiologie IIL.interni kliniky 1.LF UK a VFN v Praze. ve Fakultni poliklinice.

Podpis predsedy FK / Signatuye of Chairperson

2 Eticka komise Yopa /
Vseobecna fakultni nemocnice (/ 7 LA/
v Praze L/ 1}2
l"(‘. b

1 ZerseJr CS
MUDE 1osef SEDIVY, Lo
LT
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Seznam &lenii etické komise/ List of the Ethics Committee Members:

Muz/ Odbornost Zaméstnanec | Funkce v EK | Pritomen | Hlasoval | |
Zena Specialist zfizovatele Role in EC | Attendance | Voted
Male/ EK’ Ano Ne [Ano Ne
Female Ano Ne Yes No |Yes No
Yes No
MUDr.Josef Sedivy, CSc. M/M Clinical X [0 [Predseda/ X O X O
Pharmacologist Chairperson
MUDr.Magda Siskova, CSc. | Z/F Haematologist O [Mistopred- |XI O [ O
seda/Vice-
chairperson
JUDr.Milada DZzupinkov, 7/F Lawyer X O [ClenMember | XK O X
MBA
Jana Farkacova Z/F Lab.Technician | [X] [0 [ClenMember | [1 [X O
Doc.MUDr.Pavel Freitag, M/M Gynaecologist | [X] O [ClenMember | 1 |[X O
CSc.
Ing.Antonin Gro¥pic, CSc. M/M Engineer ] X [ ClenMember | [1 [ [
Prof.MUDr.Eva Kubala Z/F Neurologist X O [ClenMember | I O [ O
Havrdova, CSec.
MUDr.Hana Honova M/M Oncologist Clen/Member
MUDr.Anna Jedli¢kova 7/F Microbiologist | [ ] Clen/Member (] (]
MUDr.Jiii Kola¥ M/M Cardiologist Clen/Member ]
MUDr.Ladislav Korabek, M/M Dental surgeon Clen/Member | [] L]
CSc. , MBA
Prof.MUDr.Frantidek Perlik, | M/M Pharmacologist O [Clen/Member |[XI [ O
DrSc.
Prof.MUDr.Jan Roth, CSe.  |M/M Neurologist X [0 [ClenMember [(1 X [0 X
Mgr.Libuse Roytové 7/F Member of || X [ClenMember [XI [ [X O
Mgr.ThLic.of Theologie clergy i
MUDr.Katefina Rusinova, | Z/F Anesthesiologis | [X] OO [ClenMember [ [J X O
MgA..Ph.D. -
Intensive Med. 2
JUDr.Sarka Specianova Z/F Lawyer ] X [ ClenMember [ [T [ [
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Pfiloha 2

Dotaznik
Dobry den,

jmenuji se Katefina Bartova a jsem studentka navazujiciho magisterského studia nutri¢ni specialista
na 1. lékarské fakulté Univerzity Karlovy v Praze. Ve své diplomové praci se zabyvam vyznamem
diety v ovlivnéni rizikovych faktorl kardiovaskularnich onemocnéni u pacientl [é¢enych statiny.
Prosim Vas o vyplnéni tohoto dotazniku. Dotaznik je anonymni. Dale Vas timto prosim o souhlas se
zpracovanim laboratornich a dalSich hodnot vztahujicich se ke kardiovaskuldrnimu riziku z Vasi
zdravotnické dokumentace (vék, pohlavi, vaha, vyska, obvod pasu, krevni tlak, celkovy cholesterol,
HDL, non-HDL-cholesterol, LDL, triglyceridy, glykémie, glykovany hemoglobin u diabetik( a zda
koufite). Souhlas vyjadfite vyplnénim dotazniku. Veskeré informace a data ziskana touto cestou
budou pouZity pouze do mé diplomové préace. Vyplnéni dotazniku je Cisté dobrovolné.

Dékuji Vam za cas straveny pfi vypliovani dotazniku.

1. Mate dietu s omezenim tukti doporucenou od lékare?

a) Ano
b) Ne
c) Nevim

2. Kdo Vas edukoval (vysvétloval) v dieté s omezenim tukd?

a) Lékar

b) Zdravotni sestra
c) Nutriéni terapeut
d) Nevim

e) Nikdo

3. Myslite si, Ze vite zasady diety s omezenim tuku?

a) Ano
b) Ne
c) Nevim

4. Myslite si, Ze kdyZ uzivate statiny, dieta s omezenim tukd Vam pomtize k dalSimu zlepseni
hodnot krevnich lipidd a dalSich KV rizik?

a) Urcité ano

b) Predpokladam, Ze ano
c) Ne

d) Nevim

5. Snazite se dietu s omezenim tukl dodrzovat?

a) Ano, dietu drzim striktné
b) Ne, nesnazim se dietu dodrZovat
c) Ano, ale obcas zaradim potravinu, kterou bych nemél(a)

Pokud jste odpovédél(a) na vySe uvedenou otazku moznosti b) nebo c), uvedte proc:
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a) Mam chut na zakdzanou potravinu

b) ZIaka mé rodina, kamaradi apod.

c) Jednou za ¢as to nevadi, m(zu si to dovolit
d) Finanéni ndrocnost diety

e) lJiné

6. Jaké maso nejcastéji konzumujete? (lze vybrat vice moznosti)

a) Maso bilé (kute, krlta, kralik, ....)
b) Maso Cervené (veprové, hovézi)
c) Ryby

d) Zvéfinu

e) Maso nekonzumuji

7. Konzumujete ryby pravidelné? (min. 2x tydné)

a) Ano

b) Ne

c) Ryby konzumuji spise pfileZitostné (vyjimecné)
d) Ryby nekonzumuji

8. Jaké masné vyrobky konzumujete? (lIze vybrat vice moZnosti)

a) Libové Sunky s vysokym obsahem masa (min. 80 %)
b) Sunky s nizkym obsahem masa

c) Ostatni uzeniny (klobasy, Spekacky), salamy, slanina
d) Pastiky

e) Vnitfnosti, zabijackové vyrobky

f) Masné vyrobky nekonzumuiji

9. Jaké tuky preferujete?

a) Rostlinné (oleje, margariny)

b) Zivocisné (maslo, sadlo)

c) Rostlinné a Zivocisné rovhomérné
d) Tuky nekonzumuiji

10. Jaké mléko preferujete?

a) MiIéko odtucnéné, nizkotucné (do 0,5 % tuku)
b) MIéko polotuéné (1,5 % tuku)

c) Miléko plnotucné

d) MIléko nekonzumuiji

11. Jaké mlécné vyrobky a syry nejcastéji konzumujete? (lze vybrat vice moznosti)

a) MIécné vyrobky (jogurty, kefiry tvarohy, ...) odtuénéné nebo nizkotucné (0 -1 % tuku)

b) MIécné vyrobky (jogurty, kefiry, tvarohy, ...) polotu¢né (do 3 % tuku)

c) MIécné vyrobky plnotuéné, smetana, smetanové krémy, smetanové jogurty (Florian),
smetanové zmrzliny

d) Syry nizkotuéné do 30 % t. v s. (Lucina, Zervé, Cottage, Eidam, ...)

e) Syrytuéné nad 30 % t. vs., syry s plisni, zrajici, tavené (Hermelin, Niva, ...)

f)  Mlécné vyrobky nekonzumuji

g) Syry nekonzumuiji

12. Jak ¢asto konzumujte ovoce a zeleninu?
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a) Vicekratza den

b) 1xdenné

c) 3-5xtydné

d) 1-2xtydné

e) Vyjimecéné / nikdy

13. Konzumujete ofechy a semena? (Natural, nepraZzené, nesolené, bez polevy)

a) Ano
b) Ne
c) Prilezitostné

14. Konzumujete lusténiny? (¢ocka, fazole, hrach, cizrna, ...)

a) Ano, pravidelné
b) Ano, prileZitostné
c) Ne

15. Jaké prilohy nejcastéji zafazujete do jidelnicku? (lze vybrat vice moZnosti)

a) Téstoviny

b) Ryzi

c) Brambory

d) Jahly, pohanka, bulgur, quinoa, kus kus, polenta
e) Knedliky

f) Smazené (hranolky, krokety, bramboracky, ...)
g) Prilohy nekonzumuiji

16. Jaké pecivo konzumujete? (Ize vybrat vice moznosti)

a) Celozrnné

b) Tmavé

c) Bile

d) Jemné a kynuté (croissanty, kolace, koblihy, ...)
e) Pecivo nekonzumuji

17. Které z téchto potravin konzumujete? (Ize vybrat vice moZnosti)

a) Vejce (samostatné jako pokrm)

b) SmaZené potraviny

c) Cukrovinky (¢okolada, susenky, bonbony, ...)

d) Slané pochutiny (brambdrky, solené ofisky, tycinky, ...)
e) Instantni potraviny (polévky, omacky, ...)

f) Konzervy a sterilované vyrobky

g) Zadnou z uvedenych

18. Jaké napoje pijete? (Ize vybrat vice moznosti)

a) Cistavoda

b) Neslazeny ¢aj

c) Mineralnivoda

d) Stavy a sladké napoje (sirupy, cola, kofola, ...)
e) Kava

f) Zadny z uvedenych
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19. Jaky je Vas pitny reZim za den?

a) Max1l
b) 1-15|
c) Nad1,51

20. Jaky druh alkoholu nejéastéji konzumujete? (lze vybrat vice moZnosti)

a) Pivo

b) Vino

c) Destilat

d) Michané napoje
e) lJiné

f) Zadny, abstinuji

21. Kolik alkoholu vypijete za den? (1 ndpoj = 0,33 | piva; 2 dl vina nebo 0,05 | destilatu)

a) Zadny, abstinuji

b) Max 1 napoj, spise prilezitostné
c) Max 3 napoje

d) 4-7 napojl

e) Nad 7 napojli

22. Jakou fyzickou aktivitu vykonavate? (lze vybrat vice moZnosti)

a) Chlze

b) Nordic walking

c) Béh

d) Kolo, koleckové brusle

e) Plavani

f) Posilovani

g) lJiné

h) Domaci prace, dalsi prace v bézném ci pracovnim Zivoté
i) Nevykondvam

23. Kolik minut chGze mate za den?

a) Do 30 minut

b) 30-60 minut

c) 60-120 minut

d) Vice nez 120 minut

24. Kolik minut sportovni aktivity (bez chiize) mate za tyden?

a) Sportovni aktivitu neprovozuji
b) Do 30 minut

c) 30-60 minut

d) 60-120 minut

e) Vice nez 120 minut

25. Jakym dal$im onemocnénim trpite? (lze vybrat vice moznosti)

a) Diabetes (cukrovka) / zvySena glykemie (cukr v krvi)
b) Zvyseny krevni tlak

c) Obezita/nadvéaha

d) Aterosklerdza (= kornaténi tepen)
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Ischemicka choroba srdecni (po infarktu myokardu, angina pectoris)
Ischemicka choroba dolnich koncetin

Cévni mozkova ptrihoda

Zadnym z uvedenych
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Protokol o uplnosti nalezitosti magisterské prace

Titul, jméno, pfijmeni: Bc. Katefina Bartova

Nazev prace: Vyznam diety v ovlivnéni rizikovych faktorti KVO u pacienti IéCenych statiny

Typ prace: Diplomova prace
Vedouci prace: doc. MUDr. Michal Vrablik, Ph.D.

Prohlasuji, ze jsem odevzdal (a) vysokoSkolskou kvalifika¢ni praci v souladu s:
Opaticenim rektora ¢. 6/2010 (dostupné z http://www.cuni.cz/UK-3470.html)
Opati‘enim rektora ¢. 8/2011 (dostupné z http://www.cuni.cz/UK-3735.html)

Opatienim dékana ¢ 10/2010 (dostupné z
http://www.If1.cuni.cz/file/21321/opad10_10.pdf)

Zaroven prohlasuji, ze jsem do Studijniho informacniho systému vlozil (a) plny text
vysokoskolské kvalifika¢ni prace véetné vSech povinnych soubort podle typu prace:

- abstrakt CJ
- abstrakt AJ

Pfi vkladani textu prace a vSech soubort jsem postupoval (a) podle navodu dostupného z
http://www.If1.cuni.cz/file/25838/navod_vkladani_prace.pdf

Nahrané soubory jsem nasledné zkontroloval (a).

Odpovidam za spravnost a tplnost elektronické verze prace a vSech dalSich

vloZenych elektronickych soubort.

1 exemplaf prace svazany Vv pevné platéné vazbé obsahuje vsechny povinné nalezitosti:

Ptiloha ¢&. 1 — Titulni strana, Prohlaseni diplomanta, ldentifikagni zaznam, abstrakt v CJ a AJ
- http://www.If1.cuni.cz/file/21323/opad10 10 prill.pdf

Ptiloha ¢. 6 — ProhlaSeni z4jemce 0 nahlédnuti -
http://www.If1.cuni.cz/file/21329/opad10_10_pril6.pdf

Datum: 27.4.2018

Podpis studenta

Kontrolu aplnosti nalezitosti provedla osoba povérena garantem:
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EVIDENCE VYPUJCEK

Prohlasent:

Beru na védomi, Ze odevzdanim této zavérecné prace poskytuji svoleni ke
zverejnéni a k pljcovani této zavérecné prace za predpokladu, Ze kazdy, kdo tuto praci
pouzije pro svou prednaskovou nebo publikaéni aktivitu, se zavazuje, Ze bude tento zdroj

informaci radné citovat.

V Praze, 27. 4. 2018

Jako uzZivatel potvrzuji svym podpisem, Ze budu tuto préci fadné citovat

vV seznamu pouZité literatury.

Jméno Ustav / pracovisté

Datum

Podpis
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